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podał 
TADEUSZ OLBRYCHT. 


I. Dotychczasowe badania nad kostnieniem mostka świni 
domowej. 


Do bardzo ciekawych i trudnych zagadnień w morfologji 
kręgowców należy pochodzenie i rozwój pasa barkowego 
wraz z mostkiem, który według nowszych zapatrywan ma 
wspólne pochodzenie z pasem barkowym. Dotychczas rozwój 
mostka został zbadany jedynie u niewielu gatunków i dla- 
tego wnioski o jego powstawaniu są może zbyt śmiałe. 
Badania nad kostnieniem mostka u różnych gatunków przy- 
czynią się niewątpliwie do rozwiązania, jeszcze nieustalonych 
poglądów na rozwój mostka. Poznanie rozwoju mostka może 
mieć również znaczenie dla oznaczenia wieku płodów, na 
podstawie zmian jakie zachodzą, szczególnie w okresie 
powstawania ognisk kostnych. 

U ssących zwierząt domowych została opracowana sprawa 
kostnienia mostka u bydła (Olbrycht), a w związku z ba- 
daniami procesów rozwojowych szkieletu świni, opisuje 
Stöckli sposób kostnienia mostka świni, na podstawie 
obserwacyj zebranych zaledwie na kilkunastu mostkach płodów 
świni z okresu tworzenia się ognisk kostnych. Wnioski 
Stöckli’ego oparte na zbyt szczupłym materjale są często 
błędne, jak to będę starał się wykazać, opierając się na 
badaniach przeprowadzonych na 234 mostkach embrjonalnych 
155 mosikach postembrjonalnych. Poza pracą Stócklrego 
spotyka się tylko krótkie wzmianki o morlologji kostnego 
mostka świń w podręcznikach anatomji, które również nie 
zawsze są dokładne. U człowieka zbadał kostnienie mostka 
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bardzo dokładnie J. Markowski i postawił cały szereg 
praw, według których przebiega proces kostnienia mostka. 
Markowski starał się również na podstawie przebiegu 
kostnienia mostka wnioskować o pochodzeniu mostka. 

Natomiast pierwsze stadja rozwoju mostka świń, a więc 
stadja przed rozpoczęciem się procesu kostnienia, badałe 
kilku autorów, a mianowicie Kravetz (1905), Whitehead 
i Waddell (1911), Hanson (1919—1920) i Stöckli (1923). 
Wyniki prac powyższych autorów podam w następnym roz- 
dziale w związku z omawianiem filogenezy mostka krę- 
gowców. 


Il. Historyczny przegląd teoryj o pochodzeniu mostka. 


Ruge (1880) badał mostki płodów człowieka i doszedł 
do przekonania, że mostek jest produktem wentralnych 
końców chrząstek zebrowych. leorja Rugego, o żebrdwem 
pochodzeniu mostka, jest najbardziej rozpowszechniona i pra- 
wie wszystkie podręczniki anatomji, nawet w najnowszych 
wydaniach nie podają tej teorji w wątpliwość. Pod wpływem 
tej teorji przedstawiano sprawę rozwoju mostka może nie 
dość bezstronnie. 

Markowski (1902) przyjmuje, na podstawie przepro- 
wadzonych badań nad kostnieniem mostka człowieka, zgodnie 
z Rugem żebrowe pochodzenie mostka. Jako dowód pa- 
rzystego zawiązku mostka uważa Markowski wystepo- 
„wanie ognisk parzystych, które w 103°% tworzą u człowieka 
dwuszeregowe mostki. Dwuszeregowy typ mostków przyj- 
muje Markowski jako stan pierwotny, a to tembardziej, 
że parzyste ogniska prędzej lub później zrastają się ze sobą, 
tworząc ogniska pojedyncze, środkowe. Natomiast mostki 
jednoszeregowe wzgl. ogniska pojedyncze uważa Mar- 
kowski za cenogenetyczne uproszczenie rozwoju ontogene- 
tycznego, czyli, że mostki jednoszeregowe przedstawiają 
ontogenetycznie późniejszą (wyższą łormę) rozwojową, a fi- 
logenetycznie najmłodszy typ mostka. Markowski stwier- 
dza samodzielność, niezależność rękojeści od trzonu mostka, 
lecz nie wyciąga z tego żadnego wniosku odnośnie do możli- 
wości istnienia niezależnego zawiązku tej części mostka. 

Praca Ch. Miiller (1906) potwierdza pogląd Rugego. 
Mostki ludzkie przez nią badane, pochodziły, podobnie jak 
materjał Rugego, nie z najwcześniejszyeh okresów rozwo- 
jowych, lecz dopiero z tego wieku, gdy listewki żebrowe są 
już zrośnięte z żebrami. Ruge i Miiller nie mogli dojść 
do innych wniosków na odstawić materjału jakim rozpo- 
rządzali, i to było prawdopodobnie przyczyną, że teorja 
Rugego przyjęła się powszechnie i utrzymała się do dzisiaj. 
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Stöckli (1923) również zgadza się z teorją Rugego. 
U płodów świni długości 22 mm, 25 mm, 28 mm, 30 mm 
i 40 mm nie widzi jeszcze zawiązku mostka. Dopiero 
u embrjona długości 45 cm zauważył wytwarzanie się liste- 
wek z końców żeber, lekko kaudalnie zgiętych i łączących 
się z kranjalnym brzegiem następnego żebra. U embrjonów 
długości 5 cm widzi Stóckli poprzeczne linje metame- 
ryczne. Między listewkami mostkowemi nie zauważył 
Stóckli żadnej tkanki, lecz przeciwnie szczelinę, która 
zmniejsza się od przodu ku tyłowi i zupełnie zanika dopiero 
u embrjona długości 136 cm. Stöckli twierdzi, że wyrostek 
mieczykowaty zakłada się parzysto z siódmej pary żeber, 
a czasem bierze udział w jego powstaniu również żebro ósmę. 
Dopiero u embrjona długości 13 cm łączą się parzyste za- 
wiązki wyrostka mieczykowatego w jeden twór. Nieścisłość 
obserwäcyj Stóckliego będę starał się wykazać w na- 
stępnych rozdziałach. 

Wyżej wymienieni badacze tworzą jedną grupę, gdyż 
zgodnię przyjmują żebrowe pochodzenie mostka. Drugą grupę 
poglądów na sprawę rozwoju mostka reprezentują niżej 
wymienieni, przeważnie anglosascy badacze. Przyjmują oni 
istnienie pojedynczego, środkowego zawiązka mostka, a po- 
łączenie się żeber z mostkiem uważają za sprawę wtórną, 
lecz zapatrywania ich nie są zgodne ze sobą w bardzo wielu 
szczegółach. 

Obserwacje Parkera i Howesa (1891) wskazywały 
na istnienie środkowego zawiązku mostka, byli oni jednak 
tak bardzo pod wpływem teorji Rugego, że nie chcąc 
obalić jej, przyjęli dwie możliwości powstawania mostka 
tj. mostek żebrowy, charakterystyczny dla owodniowców 
i drugi typ mostka korakoidalny lub obojczykowy, cha- 
rakterystyczny dla bezowodniowców. | 

Paterson (1900, 1902) postawił t. zw. teorję korako- 
idalną tworzenia się mostka i pierwszy wystąpił przeciw 
teorji Rugego o tworzeniu się mostka z wentralnych końców 
żeber. a to na podstawie obserwacyj zrobionych na most- 
kach szczura, królika i człowieka. Według tego badacza 
istnieje twór pośrodkowy, bezpośrednio połączony z grupą 
komórek przeznaczonych do wytworzenia pasa barkowego. 
/ tego pośrodkowego zawiązku rosną dwa pasma komórek 
kaudalnie i wytwarzają listwy mostkowe. Gdyby mostek 
powstawał z końców żeber to według Patersona, powinno 
kostnienie wystąpić najwcześniej naprzeciw przyczepów żeber, 
to znaczy, że linje żebrowe powinne najpierw skostnieć, 
a tymczasem te miejsca pozostają najdłużej w stanie 
chrzęstnym. Na podstawie swych badań wyciąga Paterson 
następujące wnioski: 1) mostek nie jest produktem chrząstek 
żebrowych, 2) mostek i pas barkowy pochodzą ze wspólnego, 
łączącego się ze sobą elementu mezenchymatycznego. 
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Kravetz (1905) badał tworzenie się mostka u płodów 
świń długości 24 do 50 mm, a więc wczesne stadja przed 
okresem kostnienia mostka. U płodów długości 24 mm 
zawiązek mostka składa się z dwu pasm zagęszczonych 
komórek mezenchymatycznych ; pasma te zlewają się ze sobą 
swemi kranjalnemi końcami, a kaudalnie rozchodzą sie 
i ciągną się aż do siódmego żebra. Kravetz zaprzecza 
istnieniu prawdziwego połączenia tkanki wentralnych końców 
żeber z zawiązkiem mostka we wczesnych stadjach chrzęst- 
nienia. Pierwsze żebro nie styka się wcale z zawiązkiem 
mostka. Później dopiero pasma mostkowe przeistaczaja sie 
w chrzęstne listewki mostka i wtedy następuje połączenie 
listewek z wentralnemi końcami żeber. To stadjum według 
Kravetza było niesłusznie przez Rugego uważane jako 
pierwotny stan. Kravetz przyłączył się do poglądu anglo- 
saskich badaczy, przyjmując niezależne zakładanie się za- 
wiązku mostka od żeber, lecz nie stwierdził istnienia poje- 
dynczego, środkowego zawiązku. 

Whitehead i Waddell (1911) badali bardzo wczesne 
stadja rozwoju mostka (nie kostnego) świni, kota i człowieka, 
chcąc się przekonać, która z teoryj powstawania mostka jest 
słuszna, czy teorja żebrowa Rugego, czy też teorja korako- 
idalna Patersona. Do swych badań używali znacznie 
młodszych embrjonów świń, aniżeli Kravetz i Stöckli, 
a mianowicie długości od 15 do 24 mm. U płodów długości 
16 mm znaleźli listewki lekko zaznaczone na poziomie trze- 
ciego i czwartego żebra, przyczem pierwsze i drugie żebro 
nie stykało się z listewkami. Obydwaj przypuszczają, cho- 
ciaż tego nie badali, że istnieje wcześniejszy stopień rozwoju 
mostka, w którym żadne żebro nie styka się jeszcze 
z mostkiem. Przypuszczenie to opierają na podstawie za- 
chowania się pierwszego i drugiego żebra. Również u embrjo- 
nów kota stwierdzili Whitehead i Waddell, że trzy 
pierwsze żebra, a u człowieka żadne żebro nie styka się 
z listewkami we wczesnych stadjach rozwojowych, tj. wcześ- 
niejszych od tych, które badał Ruge, Miiller i częściowo 
Stóckli. W tym okresie nie stwierdzili Whitehead i Wad- 
del ani śladu segmentacji listewek, czego należałoby się 
spodziewać, jak sądzą, gdyby listewki powstały z końców 
żeber. Wyniki badań Whitehead-Waddella i Pater- 
sona są zgodne pod dwoma wzgledami, a mianowicie: 
1) że połączenie żeber i mostka jest sprawą wtórną i 2) że 
istnieje pojedynczy, pośrodkowy zawiązek mostka. Natomiast 
różnią się oni w zapatrywaniach co do pochodzenia pośrod- 
kowego zawiązku. Podczas gdy Paterson uważa, że po- 
środkowy zawiązek mostka jest pochodzenia korakoidalnego, 
‚to przeciwnie Whitehead i Waddell twierdzą, że tak 
zawiązek parzysty czyli listewki mostkowe, widoczne przed 
pojawieniem się pośrodkowego zawiązku, jak też i pośrod- 
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kowy zawiązek nie są produktem przymostkowych końców 
obojczyka, lecz powstają „in situ”. Tak więc zamiast po- 
twierdzić słuszność jednej z poprzednich teoryj przyjęli 
trzeci pogląd o pochodzeniu mostka t. zw. teorję pochodzenia 
mostka „in situ“. 

Hanson (1919— 1920) badał wczesne stadja rozwoju 
mezenchymatycznego i chrzęstnego mostka u myszy, szczura, 
kota i człowieka i stwierdził istnienie niezależnych listewek 
mostkowych, pojawiających się przed wystąpieniem Srodko- 
wego zawiązku (prosternum). To prosternum jest we wczes- 
nych stadjach połączone z pasem barkowym. Segmentacja 
mostka na odcinki (stenebra) występuje późno tak w filogenji, 
jak też w ontogenji. U niższych kręgowców nie spotyka się 
odcinków, natomiast dopiero u ssaków, i dlatego uważa 
Hanson segmentację za zjawisko wtórne. Gdyby segmen- 
tacja miała być dowodem metamerycznego pochodzenia 
mostka, to powinna występować najwcześniej, a tymczasem 
występuje dopiero w późniejszym okresie rozwoju mostka. 
Odcinki powstają według Hansona z przyczyn funkcjo- 
nalnych, wywołane potrzebą swobodnych, elastycznych ru- 
chów wentralnej strony ciała, podobnie jak to się dzieje 
z dorsalną częścią ciała dzięki ruchomości kręgosłupa. 
U zwierząt o giętkich, esowatych ruchach, umiejących się 
prześlizgiwać przez wąskie miejsca np. u kota są segmenty 
najlepiej rozwinięte, natomiast u zwierząt o tułowiu mało 
giętkim i u naczelnych, których klatka piersiowa znajduje 
się w pozycji pionowej, spotykamy odcinki mostka zrośnięte, 
skostniałe. 

Hanson przyjmuje następujące fazy rozwojowe w onto- 
genji mostka ssaków: 1) Pojawienie się dwu  lateralnie 
umieszczonych listewek mostkowych, niezależnych od żeber. 
2) Pojawienie się pojedynczego, pośrodkowego zawiązku 
przedniego „anterior median sternal rudiment“, Ściśle zwią- 
zanego z pasem barkowym. 5) Stopniowe zbliżanie sie 
i złączenie się listewek mostkowych tak z przednim pośrod- 
kowym zawiązkiem mostka, jak też i z wentralnemi końcami 
żeber. 4) Stopniowe zbliżanie się i zlanie się listewek most- 
kowych ze sobą w środkowej linji ciała, celem wytworzenia 
mostka. 5) Podział mostka na szereg segmentów, przyczem 
granice dzielące odcinki leżą zawsze na linjach żebrowych. 
6) Kostnienie odcinków wskutek pojawienia się jednego lub 
więcej ognisk kostnych w każdym odcinku. 7) Złączenie się 
odcinków u naczelnych w trzy części: manubrium, gladiolus 
i xiphisternum. 

W przeciwieństwie do Rugego, twierdzi Hanson, że 
wyrostek kaudalny (xiphisternum) tworzy się niezależnie od 
tego, czy sześć czy siedem lub więcej żeber przytyka bez- 
pośrednio do mostka. Różna ilość żeber prawdziwych u czło- 
wieka wskazuje, że silne lub słabe wykształcenie się mostka 
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jest niezależne od żeber i żebra nie wywierają wpływu na 
wygląd mostka. Począwszy od ryb aż do ssaków spotkał 
Hanson u wszystkich form wspólność filogenetyczną między 
pasem barkowym i mostkiem we wszystkich fazach rozwo- 
jowych, które nigdzie nie wykazują dualizmu powstawania. 
| Natomiast nie może 
Hanson znaleźć w 
żadnym gatunku do- 
wodów do rozwią- 
zania sprawy powsta- 
wania mostka na 
podstawie teorji że- 
SPRZ ERA browej. Rozważania 
nad filogenją mostka 
u różnych kręgowców 
`a mea i doprowadziły Han- 

| sona do następują- 
cych wniosków : 1) 
Istnieje posrodkowy 
zawiązek pochodze- 
nia korakoidalnego, 
który można utoż- 
ly 3 samić z prosternum 
poTTtt==/ niższych kręgowców 
i można ten sam za- 
wiązek śledzić u ga- 
noidei, teleostei. dip- 
noi, aż po tetrapoda. 
Istniejąca u embrjo- 
nów wszystkich krę- 
gowców  wentralna 
|-- --- -- -- fi część pasa barko- 
| wego stoi w ścisłym 
związku z przednią 
częścią mostka, prze- 
chodząc w stadjum 


i | .  mezenchymatycznem 
Ryc. 1. Schemat embryonalnego mostka świni. nieprzerwanię od jed- 
a —  manubrium sterni (rękojeść mostka). z nr 
b — corpus sterni (trzon). c — processus xipho- "ESO zZawıazka w 
ideus (caudalis). d — articulatio intersternalis. drugi, bez widocznej 
e — linje żebrowe. f — wcięcia międzyżebrowe. linji demarkacyjnej. 
g — stawy mostkowe. 1—7 chrząstki żeber. 2) U wszystkich ga- 
I— VII odcinki mostka z ogniskami kostnemi. tanków zwierząt, od 


najniższych do naj- 
wyższych, związek między mostkiem i żebrami jest je- 
dynie wtórny i jest wynikiem stosunkowo późnego zlania 
się obydwu tworów w okresie embrjonalnym. Obecność 
względnie nieobecność żeber nie ma wpływu na rozwój 
i wielkość mostka w żadnem stadjum. 3) Liczne żebra prze- 
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chodzące na wentralną stronę ciała są tworami wspölistnie- 
jącemi i ściśle spokrewnionemi ze sobą od najwcześniejszego 
pojawienia się. 4) Ilość żeber stykających się z mostkiem 
jest różna w granicach od zera do dużej liczby. Czasem 
żebra przyczepiają się do przedniej części mostka, to znowu 
tylko do tylnej, lecz jest to obojętne i bez wpływu na rozwój 
mostka, który wykazuje niezależność od chrząstek żebro- 
wych. 5) Cały szereg dowodów zdaje się przemawiać za 
homologją mostka u wszystkich kręgowców ; dlatego dzielenie 
mostków na dwa typy tj. korakoidalny u niższych form 
i na żebrowy u wyższych jest niepotrzebne i sztuczne, gdyż 
mostek u owodniowców jest tak samo pochodzenia korako- 
idalnego, jak u bezowodniowców. 6) Mesosternum i xiphisternum 
są kaudalnemi wydłużeniami korakoidalnego prosternum. 
U niektórych płazów i gadów pozostają stale, jako wyraźne 
rogi względnie listwy, albo u innych gadów, u ptaków 
i ssaków łączą się na linji środkowej w nieparzyste twory. 

Van Gelderen (1922) badał mostek owcy i świni 
przeć okresem kostnienia i według niego składa się każda 
istwa mostkowa z kaudalnej części pochodzenia żebrowego 
i z kranjalnej części powstającej niezależnie. Granicę między 
obydwiema częściami tworzy późniejszy staw między ma- 
nubrium i corpus sterni. 

Kingsley (1925) przyjmuje jako zawiązek mostka 
przednią prachrząstkę, która ma wspólne pochodzenie z pasem 
barkowym; równocześnie występują kaudalnie od przedniej 
prachrząstki listewki mostkowe, niezależne od żeber. Listewki 
te mogą łączyć się wtórnie, lecz nigdy pierwotnie z żebrami; 
natomiast tylna część mostka nie łączy się z żebrami 
u ssaków, lecz tworzy xiphisternum. 

Z pracowni profesora Heschelera w Zurychu wyszło 
kilka prac, mających na celu wykrycie pochodzenia pasa 
barkowego i mostka u niższych kręgowców (de Villiers 
1922, Juhn 1923, Engler 1929, Kälin 1929). Według 
Englera poznanie stosunków homologicznych między rej 
szczególnemi gatunkami kręgowców wymaga dalszych badań 
u możliwie dużej ilości gatunków. 

Według de Villiersa (1925) nie posiada wielkiego zna- 
czenia morfologicznego zagadnienie samodzielnego powsta- 
wania mostka, względnie pochodzenia mostka z żeber, gdyż 
tak mostek jak też i żebra można uważać za schrzęstnienie 
jednej i tejsamej przegrody między myomerami (myoseptu). 
Kalin stwierdził, że u aligatora pierwszy zawiązek mostka 
powstaje bez udziału żeber. Mostek i żebra uważa za 
schrzęstnienie przegród „homologer skeletogener Septen“. 

Jak z powyższego zestawienia wynika, zapatrywania na 
sprawę pochodzenia mostka nie są zgodne. Pochodzenie 
mostka ssaków jest tłumaczone przy pomocy dwóch sprzecz- 
nych zę sobą teoryj tj. starszej, żebrowej Rugego i nowszej, 
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niezależnego pochodzenia od żeber. Różni autorowie badając 
te same formy zwierząt doszli do różnych wniosków. Szcze- 
gólnie rażące są w swej sprzeczności wyniki badań embrjo- 
nów świń z jednej strony Stóckliego, który doszedł do 
zupełnie tych samych poglądów co Ruge i Markowski 
u człowieka, z drugiej zaś strony W liite irek dA Waddella 
i Hansona, których wnioski są wprost przeciwne. 


III. Materiał i technika badań. 


Użyte do badań mostki były zbierane w rzeźni miejskiej 
w Poznaniu i we Lwowie. Płody świń po wyjęciu z macicy 
wkładano do 10%, roztworu formaliny. Dzięki temu, że 
między długością płodów, a ich wiekiem istnieje współza- 
leżność, użyłem do oznaczania wieku płodów długości ciała 
płodów, mierząc odległość od wypuklizny czoła do wyrostka 
kulszowego (siedzeniowego). Poniżej podaję wiek płodów 
oznaczony według długości płodów na podstawie badań 
Gurlta, Króllinga i Schmaltza. 


TABLICA 1. 


Oznaczenie wieku płodów świń na podstawie ich długości. 


Długość płodów 
IIRA Gurlt p. Królling Dae dów | Get | wrong | Scale | Schmaltz 
0:27 14 dni 
0:6 21 dni 21 dni 
0:8 19 „ 
0:9 20 , 
12 24 , 
1:4 22,0; 
1:8 28 , Dun 28 „ 
25 34 % 
3:0 35 M 330 4 
; 4197 
49—52 , 49 , 415) M 
56—70 „ 708 TOR: 
101 , 98 . FOSTA 
126 


Świeżo urodzone 


Jak z powyższego zestawienia widać, problem ozna- 
czania wieku u płodów, na podstawie ich długości nie jest 
jeszcze dokładnie opracowany, a między autorami istnieją 
pod tym względem dość wybitne różnice. Dla ogólnej orjen- 
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tacji w wieku płodów są jednak dotychczasowe wyniki wy- 
starczające. Wiek postembrjonalnych sztuk oznaczono na 
podstawie uzębienia. Do badań użyto 234 embrjonów świń 
długości od 6'4 do 27 cm. Preparaty z wyciętych mostków 
przygotowywano według metody Schultzego, zmienionej 
dla prześwietlania mostków przez J. Markowskiego. 
Bliższe szczegóły tej metody przedstawiłem w pracy: „Ba- 
dania nad kostnieniem mostka u bydła*. Folia Morphologica, 
Vol. 5. Warszawa 1954. 

Prócz tej metody zastosowałem do wszystkich mostków 
embrjonalnych badanie przy pomocy zdjęć rentgenowskich *). 
Dla ułatwienia przeglądu uwidocznionych na rentgenogramach 
ognisk kostnych, przerysowywałem szczegóły na schematach 
odbitych na hektogralie. 

Preparaty były badane mikroskopowo i pod lupą. Sporzą- 
dzono również serje z dwóch mostków, celem zbadania two- 
rzenia się mostka chrzestnego 


IV. Uwagi o anatomji mostka Świni. 


Podobnie jak u człowieka (Markowski) i u bydła 
(Olbrycht), składa się manubrium sterni ( prosternum) świni nie 
z jednego, lecz z dwu odcinków metamerycznych, a articulatio 
intersternalis leży nie za pierwszym, lecz za drugim odcinkiem 
mostka (rycina 1d). Pierwszy odcinek przechodzi kranjalnie 
w bardzo silnie rozwinięty i długi, chrzęstny, klinowaty 
wyrostek kranjalny t. zw. processus praecostalis (Schnabel- 
knorpel), który służy mięśniom za przyczep. Pierwszy od- 
cinek leży wentralnie i kranjalnie od chrząstek żebrowych 
pierwszej pary żeber. które zrośnięte ze sobą, leżą po 
kranjalnej stronie mostka. Drugi odcinek leży kranjalnie od 
przyczepów chrząstek drugiej pary żeber i kranjalnie od 
artic. intersternalis. Trzeci, czwarty, piąty i szósty odcinek 
leży kranjalnie od przyczepów chrząstek trzeciej, czwartej, 
piątej i szóstej pary żeber. Tylko siódmy odcinek leży 
kaudalnie od przyczepów siódmej pary żeber, gdyż stawy 
chrząstki żebra szóstego i siódmego leżą obok siebie i między 
szóstem a siódmem żebrem niema wcięcia międzyżebrowego. 
Według Stócklrego łączą się żebra z kranjalnym a nie 
z kaudalnym brzegiem następnego odcinka i dlatego w prze- 
ciwienstwie do przyjętej w anatomji człowieka numeracji 
odcinków mostka, oznacza Stóckli odcinki liczbą żebra 
przyczepiającego się do danego odcinka ze strony kranjalnej. 
Embrjonalne mostki świń mają wyraźnie rozwinięte stawy 


*) Zdjęcia rentgenograficzne wykonał p. dr. W. Grabowski docent 
U. J]. K., za co Mu składam najserdeczniejsze podziękowanie, 
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mostkowe (ryc. 1g), jednak na przekroju poprzecznym mostka 
płodu długości 6'6 cm widoczne jest bezpośrednie połączenie 
chrzęstne od strony wentralnej między chrząstką siódmego 
żebra a trzonem mostka jak to widać na rycinie 2. 

Corpus sterni (mesosternum, gladiolus) posiada u świni 
5 odcinków, a zatem mostek Świni składa się z siedmiu, 
a nie z sześciu odcinków, jak to mylnie podają podręczniki 
anatomji zwierząt np. Ellenberger i Baum (1932), 
Martin (1919), Sisson (1921), Montanć-Bourdelle 
(1917), Lesbre (1922). 

Podczas gdy Stóckli opuszcza pierwszy odcinek, to 
przeciwnie w podręcznikach anatomji Montanć-Bour- 


Ryc. 2. Mostek płodu świni długości 66 mm. Przekrój poprzeczny 

w miejscu połączenia siódmego ‘Zebra z trzonem mostka. Od strony 

wentralnej widoczne jest bezpośrednie przechodzenie tkanki chrzęstnej 
żebra w chrzęstny trzon. 


delle (strona 243, ryc. 114) i Lesbre (str. 63, ryc. 18C) 
jest proc. praecostalis oznaczony jako pierwszy odcinek, 
a natomiast opuszczony jest w numeracji odcinek drugi 
tj. odcinek leżący między pierwszą, a drugą parą żeber. 
Autorowie wymienieni przyjęli a priori, że manubrium sterni 
składa się tylko z jednego odcinka i dlatego albo opuszczają 
pierwszy albo drugi odcinek, aby w sumie otrzymać przy- 
jętych 6 odcinków dla całego sternum, zamiast siedmiu. 
Kranjalna część mostka świni jest lateralnie spłaszczona, 
a środkowa i kaudalna część jest szeroka i płaska, podobnie 
jak u bydła. Mostek staje się kaudalnie coraz szerszy, osią- 
gając na poziomie piątego i szóstego odcinka największą 
szerokość, poczem zwęża się nagle i przechodzi w processus 
sterni caudalis (xiphisternum), mający u świni kształt poziomo 
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leżącej łopatki. Stöckli rozróżnia „processus xiphisternus“ 
i „cartilago xiphisterna“. Za „proc. xiphisternus“ uważa 
Stöckli tylko zwezona część leżącą między siödmem 
żebrem, a łopatkowatem rozszerzeniem xiphisfernum, a wiec 
tą część, którą ja uważam za odcinek siódmy. 

U wszystkich badanych płodów, począwszy od długości 
6'4 cm, stwierdziłem wyraźnie rozwinięty w mostku tak 
processus praecostalis (cranialis), jak też i proc. caudalis, które 
rosły i powiekszaly sie proporcjonalnie 7 rozwojem mostka. 
Zaznaczam to z tego powodu, że Stöckli opisuje poja- 
wianie sie i silne powiększanie sie tych części dopiero 
w późniejszych stadjach. Schematy mostków przedstawione 
na rycinach 5 i 6 są jednakowej długości, w rzeczywistości 
mostki mają różną długość (rentgenogram I i II) zależnie od 
długości płodu, jak to uwidocznione jest poniżej. 


TABLICA II. 


Długość płodów Srednia długość mostków 


V. Szczegółowy opis procesu kostnienia trzonu mostka 
Świni. 


1. Ogniska kostne. 


U świni spotyka się podobnie jak u człowieka trzy typy 
ognisk t. j. ogniska parzyste czyli podwójne, ogniska asy- 
metryczne czyli jednostronne i ogniska środkowe czyli poje- 
dyncze. Ogniska parzyste i asymetryczne (jednostronne) 
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należą do tej samej kategorji (Markowski), gdyż ogniska 
asymetryczne dowodzą jedynie wcześniejszego pojawiania się 
jednego z dwóch ognisk tej samej pary. Ogniska parzyste 
i jednostronne są najbardziej typowe u świń, gdyż spotyka 
się je najczęściej, a mianowicie 7053 parzystych, 541°, 
asymetrycznych t. j. razem 8194. Natomiast pojedyncze, 
środkowe ogniska należą do mniejszości, gdyż występują 
tylko w 18:06% przypadków. Prawdopodobnie ilość ich jest 
jest jeszcze nieco mniejsza, gdyż pewien procent ognisk za- 
liczonych tutaj do środkowych, szczególnie w mostkach 
starszych embrjonów, powstaje ze zlania się ognisk pa- 
rzystych. 

Niżej zamieszczone zestawienie wykazuje częstość wy- 
stępowania ognisk parzystych (względnie asymetrycznych) 
i środkowych w poszczególnych odcinkach trzonu mostka; 
zestawienia dokonano na podstawie badania 160 mostków 
w okresie kostnienia. 


TABLICA HI. 


Ogólna liczba Liczba mostków mających 
Odeinki ınostköw maja- w odnośnym odcinku ogniska 

cych ogniska GETT o. MW > 
mostka kostne w odnoś- parzyste 


: środkowe 
nym odcinku | i asymetryczne 


Il 143 86 = 60'56'b 57 = 3986'h 
IV 160 151 = 94-38" 97955052 
V 143 139 = 9720" 4= 280% 
VI 18 70 = 89:74". 8 = 10:26" 
VII 44 — 20'93'% 


147 103 = 70:07" 


Razeın ognisk we 
wszystkich odcin- 
kach trzonu 


670 549 = 8104" 122 = 18'06'b 


Z zestawienia powyższego wynika, że parzyste ogniska 
występują najczęściej w środkowych odcinkach mostka, 
a więc w odcinku czwartym i piątym; natomiast środkowe 
ogniska pojawiają się najczęściej w skrajnych odcinkach 
tj. w III i VII, a w środkowych występują najrzadziej 
i częstość występowania ich wzrasta od piątego odcinka 
w kierunku kranjalnym i kaudalnym. 

Asymetryczne ogniska należą do rzadkości, gdyż spotyka 
się je zaledwie w 5417, przypadków i to najczęściej w od- 
cinku VI-tym (w 41'46°%,). W 65419, przypadków wystąpiły 
ogniska asymetryczne z prawej strony mostka, a w 3658%, 
przypadków z lewej strony. 
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Obydwa ogniska tej samej pary spotkałem w 50'17Y, 
przypadków jednakowo rozwinięte (na 562 badanych pa- 
rzystych ognisk w 282 przypadkach) to znaczy, że lewe 
i prawe ognisko było jednakowej wielkości, natomiast 
w 4983% przypadków wystąpił silniejszy rozwój jednego 
z ognisk tej samej pary. A mianowicie na 280 parzystych 
ognisk było 170 (60'71%) z większym prawym członem 
(punktem osyfikacyjnym), a 110 (59'29°/,) ognisk parzystych 
miało lewy silniej rozwinięty. Częstsze występowanie z prawej 
strony ogniska asymetrycznego i silniejszy rozwój prawego 
ogniska nie jest tak znaczny jak to zauważył u człowieka 
Markowski, w każdym razie i u świni zaznacza się 
pewna przewaga w rozwoju prawej strony mostka nad lewą. 

przeważnej ilości przypadków (666%) były oba 
ogniska tej samej pary położone na tej samej wysokości. 
Czasami jednak nie leżą obydwa ogniska tej samej pary na 
tej samej wysokości, lecz jedno wyżej, a drugie niżej (rent- 
genogram Il, 3, 4). Takie przesunięcia kranjalne prawego lub 
lewego punktu osyfikacyjnego w parzystych ogniskach wy- 
stąpiło w 334%, przypadków i to częściej z prawej strony 
(21'1%,), aniżeli z lewej (12'39/,), Badania powyższe wykazują, 
że u świń przesunięcie kranjalne ognisk jednej strony nie 
jest regułą i nie występuje zawsze po prawej stronie, jak to 
twierdzi Stöckli, lecz przeciwnie najczęściej spotyka sie 
ogniska w normalnem położeniu po bokach linji środkowej 
na linjach międzyżebrowych, tj. przechodzących przez środek 
odcinka i łączących środki odpowiadających sobie bocznych 
wcięć iniędzyżebrowych. U człowieka stwierdził Markowski 
bardzo częste występowanie asymetrji kształtu mostka i nie- 
regularne ułożenie przyczepów żeber względem mostka, 
a w związku z tem i ogniska kostne nie tworzyły się 
w środku każdej połowy odcinka, lecz leżały ukośnie 
tj. jedno wyżej, a drugie niżej. Mostki świń badanych po- 
chodziły z rzęźni z płodów nieobumarłych, ale od zdrowych, 
na mięso przeznaczonych świń i z reguły nie wykazywały 
asymetrji kształtu, albo tylko bardzo nieznaczną. 

Ogniska kostne pojawiają się przeważnie w obrębie 
poszczególnych odcinków, natomiast nie zjawiają się na 
linjach żebrowych (ryc. 1e), tj. linjach łączących przyczepy 
żeber. W wyjątkowych wypadkach (ryc. 6,6, rentg. Il, 4) 
przekraczają granice odcinka wskutek asymetrycznego poło- 
żenia i nieregularnego rozrastania się. Gdyby teorja Rugego 
była słuszna, to powinnyby (Paterson, Hanson) płytki 
chrzęstne (synchondroses sternales), dzielące odcinki, leżeć nie 
na linjach żebrowych, lecz na liniach międzyżebrowych, 
a ogniska powinneby powstawać na linjach łączących żebra, 
z których według Rugego wytwarzają się odcinki. Tym- 
czasem sprawa przedstawia się wprost przeciwnie, a kostnienie 
występuje najpóźniej właśnie na linjach zebrowych. 
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2. Okresy tworzenia się ognisk kostnych 
w poszczególnych odcinkach trzonu mostka. 


Okresem tworzenia się ognisk nazywam czas od pierw- 
szego pojawienia się ogniska w danym odcinku, aż do 
chwili, kiedy ognisko w odnośnym odcinku występuje 
w 100% przypadków. [I tak okres tworzenia się ognisk 
w odcinku IV i V zaczyna się u płodów długości 11 cm, 
a kończy się u płodów długości 14 cm. W odcinkach III i VII 
trwa od wieku odpowiadającego 11 cm długości płodów do 
18 cm długości. Najdłuższy okres tworzenia się ognisk posiada 
odcinek VI-ty, gdyż pierwsze ogniska pojawiają się w nim 


Ryc. 3. Mostek płodu świni długości 6'6 cm. Przekrój poprzeczny 
chrzęstnego trzonu mostka i żeber. Irzon mostka tworzy jedną całość bez 
„Środkowej szczeliny”. Preparat odwrócony jest wentralną częścią do góry. 


Rysunek abs. m. w. W. Gürtlera. 


u płodów długości 12 cm, a w 100%, występują dopiero 
u płodów długości 26 cm, a więc u płodów dojrzałych. 

Na 51 mostków płodów długości od 64 do 109 cm nie 
znalazłem ani w jednym przypadku ogniska kostnego, na- 
tomiast można było zauważyć czasami w środkowych odcin- 
kach lekkie zgrubienia tkanki chrzęstnej, poprzedzające 
zwykle pojawienie się ognisk kostnych. Wyżej wymienione 
mostki miały kształt podobny do mostków starszych. miały 
wyraźnie rozwinięty processus praecostalis, jak również pro- 
cessus caudalis. Nie zauważyłem u żadnego z tych mostków 
szczeliny środkowej, ani zbliżania się listewek u starszych, 
ani zaznaczonych linij metamerycznych, jak to opisuje 
mylnie Stöckli w mostku długości 7'2 cm. Przeciwnie 
pośrodku mostka zaznacza się wąskie zgrubienie przebiega- 
jące wzdłuż mostka. Nie można również mówić o coraz 
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większem zbliżaniu się do siebie listewek mostka, gdyż 
brzegi żeber wcale nie zbliżają się siebie, pozostając pro- 
porcjonalnie do wielkości mostków w tej samej odległości 
od siebie, tak w mostkach płodów długości 7 cm, jak 
w mostkach starszych. Chociaż sprawa zawiązywania się 
mostka przed okresem kostnienia nie leżała w ramach mej 
pracy, to jednak postanowiłem bliżej zbadać sprawę owej 
„Szczeliny“ Stócklrego, gdyż ani gołem okiem, ani pod 
lupą nie moglem znaleźć „szczeliny*, na metodę Schultze- 
Markowskiego do badania przygotowanych, mostkach 
płodów, z których najmniejsze miały 7 cm długości. W tym 
celu sporządzono serje*) z dwóch mostków płodów długości 


Ryc. 4. Zdjęcie mikrofotograficzne poprzecznego przekroju trzonu mostka, 
płodu świni około 40-dniowego. Z prawej strony mostka chrząstka piątego 
żebra. Preparat odwrócony jest wentralną stroną do góry. 


64 cm i 66 cm. Z większego mostka (66 cm) sporządzono 
serję przekrojów w płaszczyźnie poprzecznej, które wykazały, 
że mostek w tym okresie tworzy jednolity chrzęstny twór 
bez szczeliny pośrodku (ryc. 3 i 4) i posiada wyraźnie roz- 
winięty tak proc. praecostalis jak też i proc. caudalis. Serja 
przekrojów mostka mniejszego (6'4 cm) w płaszczyźnie fron- 
talnej potwierdziła ten wynik. Ponieważ mostek jest nieco 
wklęsły wzdłuż swej osi podłużnej, więc przy cięciach fron- 
talnych przecinamy najpierw boki mostka, pośrodku zaś 
zostaje miejsce puste, które można wziąć mylnie za szczelinę. 
Gdy jednak będziemy ciąć dalej, wtedy natrafimy na środek 
mostka, nie wykazujący żadnej szczeliny. Na preparatach 
mikroskopowych mogą wystąpić poprzeczne łałdy na mostku, 
które łudząco przypominają linje metameryczne. Być może, 
że Stóckli łałdy te przyjął mylnie za granice metamer. 

Okresy tworzenia się ognisk kostnych i ilość ognisk 
w poszczególnych odcinkach trzonu przedstawia tablica IV. 


*) Preparaty histologiczne sporządzone zostały w moim [Instytucie 
przez p. mgr. K. Willner. 
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Jak z powyższej tablicy widać, pojawiły się pierwsze 
ogniska kostne u embrjonów długości 11 cm, podczas gdy 
Stóckli zauważył punkty osyfikacyjne dopiero u płodu 
długości 13 cm. Na 16 embrjonów długości 11 cm wystąpiły 
ogniska kostne w ośmiu (50%) mostkach, a to najczęściej 
w odcinku czwartym (w 50% przypadków), w piątym 
(w 25%, przypadków), w trzecim (w 18759, przypadków) 
i w odcinku siódmym w jednym przypadku, tj. 6'25%, 
przyczem siedem ognisk było pojedynczych, reszta zaś pa- 
rzystych. 

U płodów długości 12 cm występują ogniska kostne 
częściej i są już nieco większe. Na 19 badanych mostków 


Ryc. 5. Schematy mostków płodów świń w okresie pojawiania się ognisk 
kostnych. 
l. Mostek płodu długości 112 cm z asymetrycznem (jednostronnem) 
ogniskiem z prawej strony w odcinku 
2. Mostek płodu długości 12'5 cm z parzystemi ogniskami w odcinku IV i V. 
3. Mostek płodu długości 137 cm z parzystemi ogniskami w odcinku 


III, IV, V i VII. 


w tym okresie pojawiło się środkowe ognisko dwa razy 
w odcinku trzecim i jeden raz w siódmym. Poza temi trzema 
były wszystkie inne ogniska typu parzystego lub asy- 
metrycznego. 
miarę wzrostu embrjonów powiększają się mostki, 
a ogniska pojawiają się coraz częściej i są coraz większe 
ryc. 5 i 6. Najkrócej trwa i najwcześniej kończy się okres 
tworzenia się ognisk kostnych w odeinku czwartym i piątym, 
gdyż już embrjony długości 14 cm posiadają w 100%, przy- 
padków ogniska kostne w tych odcinkach. Na dziesięć ba- 
danych mostków płodów 14-centymetrowych wszystkie 
posiadały ogniska w czwartym i piątym odcinku. Odcinek 
2 
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szósty u świni jest najszerszy, mimo to ogniska w tym od- 
cinku pojawiają się najpóźniej i rozwijają się najwolniej. 
Najczęściej w tym odcinku pojawiają się ogniska jednostronne 
(asymetryczne) i dopiero przy końcu życia płodowego wy- 
stępują w odcinku szóstym ogniska w 100% przypadków. 

Ogniska mają najpierw kształt okrągławy, mniejwięcej 
regularny, parzyste ogniska stają się podłużnie - owalne, 
przyczem brzegi, zwrócone do środka, są proste. Obydwa 
człony ogniska parzystego zbliżają się coraz bardziej do 
siebie i pomiędzy niemi pozostaje tylko bardzo wąskie po- 
łączenie chrzęstne. Zlanie się obydwu członów ogniska pa- 
rzystego następuje często przez wystąpienie listewki kostnej 


Ryc. 6. Schematy mostków płodów świń w okresie rozrastania się ognisk 
kostnych. 

4. Mostek płodu długości 20 cm. Wspólne ognisko w manubrium. W odcin- 
kach II, IV, V i VII zlewajace się parzyste ogniska. W odcinku VI 
jednostronne (asymetryczne) ognisko z lewej strony. 

5. Mostek płodu długości 25 cm. W odcinku VI jest człon prawy silniej 
rozwinięty. od lewego. 

6. Mostek płodu długości 22 cm. Anormalne położenie ognisk kostnych. 
Przesunięcie członów ognisk i przekraczanie linij żebrowych. Brak ogniska 
szóstego. 


między punktami osyfikacyjnemi i coraz większe zbliżanie 
się obydwu ognisk do siebie (ryc. 0, 4, 5). Zlewanie sie 
parzystych ognisk odbywa się w różnym czasie i jest ukoń- 
czone dopiero u świń kilkamiesięcznych. Najwcześniej zle- 
wają się parzyste ogniska w odcinkach kranjalnych i w od- 
cinku siódmym, natomiast środkowe odcinki mają jeszcze 
u noworodków bardzo często ogniska parzyste. Ogniska 
środkowe są owalne, a gdy się rozrosną stają się czworo- 
boczne, wzgl. wieloboczne. 
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To samo odnosi sie do ksztaltu ognisk parzystych po 
ich zlaniu się z sobą. W mostkach płodów dojrzałych zaj- 
mują ogniska kostne prawie całą przestrzeń odcinków, 
a tkanka chrzęstna otacza kościsty środek już tylko jako 
cienka warstwa, z zewnątrz odcinków i między niemi tworząc 


Ryc. 7. Mostek świni przeszło półrocznej od strony wentralnei. Odcinki 
mostka zupełnie skostniałe. W odcinku siódmym pozostał otwór zamknięty 
błoną łącznotkankową. 

(Mostek ze zbiorów Zakładu Anatomii Topograficznej A. M. W. we Lwowie). 


płytki chrzęstne (synchondroses sternales), które za życia 
płodowego nie zrastają się. Zrastanie się odcinków w jeden 
kostny mostek odbywa się u świni dopiero później i wymaga 
bliższego opracowania. U badanych kilkudziesięciu sztuk 
w rzeźni w wieku od sześciu do dwunastu miesięcy nie 
zauważyłem jeszcze zlewania się odcinków, z wyjątkiem 
piątego i szóstego w kilku przypadkach. 

26 
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Najmniej typowo kostnieje odcinek siódmy. Najczęściej 
w tym odcinku występuje silniejszy rozwój jednego członu 
ogniska parzystego (rentg. I, 14). Obydwa człony stykają sie 
ze sobą kaudalnemi brzegami, wskutek tego ognisko przy- 
biera kształt podkowy (rentg. I, 16), a gdy wcięcie zmniejszy 
się, wtedy ognisko posiada kształt sercowaty (rentg. II, 3). 
Stóckli niesłusznie uważa półksiężycowaty (podkowiasty) 
kształt siódmego ogniska (który on nazywa ogniskiem wy- 
rostka mieczykowatego) za regułę, gdyż siódme ognisko 
może zawiązywać sie jako środkowe (29°93°/,), może również 
przybierać kształt półksiężycowaty wzgl. podkowiasty. Cza- 
sami nie zrastają się ramiona podkowiastego ogniska VII-go 
nawet u świń starszych i przez całe życie pozostaje w tym 
odcinku owalny otwór zamknięty błoną łącznotkankową 
(fissura sterni congenita), jak to widać na rycinie 7. 


3. Typy trzonów kostniejących mostków świni 
domowej. 


Markowski stwierdził, że sprawa skostnienia rękojeści 
występuje u człowieka niezależnie od trzonu i obydwie te 
części zachowują się tak, jak gdyby nie należały do jednej 
całości. Dlatego pomijając rękojeść, rozróżnia on trzy typy 
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Ryc. 8. Typy trzonów mostka świni, przedstawione schematycznie. Czarne 

punkty oznaczają ogniska kostne w poszczególnych odcinkach trzonu. 

a — mostek dwuszeregowy, b — mostek jedno-dwuszeregowy, c — mostek 

dwu-jednoszeregowy, d — mostek jedno-dwu-jednoszeregowy, e — mostek 
jednoszeregowy. 


mostköw kostniejacych, a mianowicie mostki dwuszeregowe, 
jedno-dwuszeregowe i jednoszeregowe (ryc. 8 a, b, e). U świni 
spotyka się wszystkie te trzy typy mostków, a prócz tych 
występują u świni jeszcze dwa typy tj. dwu-jednoszeregowy 
i jedno-dwu-jednoszeregowy (ryc. Sc, d), atem samem znale- 
zione przez Markowskiego dla człowieka prawa, odno- 
szące się do sposobu rozmieszczenia się ognisk w mostkach, 
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ulegają ograniczeniu w odniesieniu do świni, o czem jeszcze 
później będzie mowa. 

U świni najczęściej (w 472%, przypadków) spotyka sie 
mostki dwuszeregowe (ryc. 8a) tj. takie, które mają we 
wszystkich odcinkach trzonu ogniska parzyste. Następnie 
w dość znacznej ilości, gdyż w 222°% występują mostki 
jedno-dwuszeregowe (ryc. 8b), które posiadają w jednym 
lub kilku kranjalnych odcinkach trzonu ogniska Środkowe, 
a w następnych kaudalnych mają ogniska parzyste lub asy- 
metryczne. Jedno-dwu-jednoszeregowe mostki (ryc. 8 d) mają 
w środkowych odcinkach ogniska parzyste, a zwykle tylko 
w trzecim (rzadziej także w czwartym) i siódmym odcinku 
ogniska środkowe. Takich mostków naliczyłem 15:27%,. Dwu- 
jednoszeregowe mostki (ryc. 8c) są to moslki o parzystych 
ogniskach z wyjątkiem ostatnich odcinków (najczęściej tylko 
w siódmym odcinku), w których występują ogniska środkowe. 
Dwu - jednoszeregowych mostków spotkałem 119%. Jak 
z powyższego widać przeważają (prawie 987/,) u świni mostki 
mające ogniska parzyste w środkowych odcinkach trzonu 
mostka, a tem samem możnaby przyjąć, że pierwotnym 
typem kostnego mostka u świni jest mostek dwuszeregowy, 
podobnie jak u człowieka, a mostki jednoszeregowe, których 
jest zaledwie 208% są cenogenetycznem uproszczeniem roz- 
woju ontogenetycznego. 

U świni mogą, w przeciwieństwie do człowieka, wystę- 
pować ogniska środkowe kaudalnie od ognisk parzystych, 
co Markowski wyklucza w rozwoju mostka człowieka, 
stawiając jako regułę, że jeżeli w pewnym odcinku trzonu 
wystąpiły ogniska parzyste, to w następnych kaudalnych 
nigdy nie spotykamy już ognisk środkowych. Również nie 
ma zastosowania u świń drugie prawo odnoszące się do spo- 
sobu rozmieszczenia się asymetrycznych ognisk u człowieka, 
według którego, jeżeli w odcinku trzonu znajdujemy ognisko 
asymetryczne, to w następnych odcinkach albo już wcale 
niema ognisk kostnych, albo tylko znowu asymetryczne. 
U świni brak często całkiem ogniska szóstego, albo jest ono 
asymetryczne, a mimo to występuje ognisko siódme, silnie 
rozwinięte i może ono być parzyste lub środkowe, bez 
względu na to czy poprzednie były środkowe, czy parzyste. 


VI. Kostnienie rękojeści mostka. 


Podobnie jak u człowieka (Markowski), tak też 
i u świni sprawa kostnienia rękojeści występuje niezależnie 
od trzonu i dlatego kostnienie rękojeści omawiam oddzielnie, 
a nie w łączności z trzonem. Niezależność ta nie jest jednak 
u świni tak wybitną jak u człowieka. U bydła natomiast 
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zupełnie nie można się było dopatrzeć niezależności w prze- 
biegu kostnienia rękojeści od trzonu i dlatego w poprzedniej 
pracy nad kostnieniem mostka bydła opisałem w jednym 
rozdziale kostnienie całego mostka. Za Markowskim 
przyjmuję, że rękojeść składa się z dwu odcinków, z których 
pierwszy leży między. pierwszą parą żeber i kranjalnie 
tworzy proc. praecostalis, zaś drugi odcinek leży między 
pierwszą a drugą parą żeber, a kaudalną jego granicą jest 
articulatio intersternalis. W rękojeści wytwarza się najczęściej 
jedno wspólne (ryc. 6,4,5,6, rentg. II, 1, 2, 5—11) środkowe 
ognisko dla pierwszego i drugiego odcinka. Ognisko to roz- 
rasta się silnie i zajmuje przestrzeń od linji żebrowej pierwszej 
pary żeber, aż do linji międzyżebrowej odcinka drugiego. 
Kostnienie rękojeści z jednego nieparzystego ogniska kostnego 
występuje w 79'179, przypadków. Nie jest to jednak wy- 
łączny sposób kostnienia rękojeści, jak to mylnie przypuszcza 
Stöckli, gdyż w 18'06%, przypadków spotyka się w reko- 
jeści świni parzyste ognisko wspólne dla obydwu odcinków 
rękojeści. Takie parzyste ognisko spotkałem w trzech przy- 
padkach u embrjonów długości 17 cm, w 6 przypadkach 
u embrjonów długości 18 cm, a w 2 przypadkach u płodów 
długości 21 cm i w dwu przypadkach u płodów długości 
25 cm. To parzyste ognisko w miarę rozwoju mostka zlewa 
się w jedno ognisko nieparzyste. Prócz ogniska wspólnego 
środkowego lub parzystego, może występować w rękojeści 
osobne ognisko dla odcinka pierwszego i osobne dla odcinka 
drugiego. A mianowicie w dwu przypadkach u płodów dłu- 
gości 24 cm spotkałem w pierwszym odcinku rękojeści ognisko 
środkowe, a w odcinku drugim parzyste ognisko (rentg. II, 3, 4). 
Ognisko środkowe odcinka pierwszego było znacznie większe 
od ognisk parzystych. Takie trzy ogniska główne w rękojeści 
spotykał również u człowieka Markowski w bardzo 
nielicznych mostkach (26%,). U świni należą one również 
do wyjątków, gdyż występują w 278%, przypadków. 

Podczas gdy u człowieka w rękojeści zaczyna się 
kostnienie najwcześniej, prędzej niż w trzonie, to przeciwnie 
u świń występują ogniska kostne w rękojeści najpóźniej. 
Występowanie ogniska w rękojeści w poszczególnych okresach 
rozwoju przedstawia sią następująco : 


Długość płodów 
w cm 10—13! 14 


Ilość badanych 
rękojeści 


Liczba rękojeści 
mających sko- 
stnienia w "b 0% 110%111'76°%|47°06°|36°36°10175°137°5°0133°3°l0140°%| 100° 
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Tak więc kostnienie rękojeści rozpoczyna się najwcześniej 
u płodów długości 14 cm i to zaledwie w 10%, przypadków, 
a kończy się okres tworzenia się ognisk kostnych w rękojeści 
u płodów długości 22 cm, przyczem procent ognisk nie 
wzrasta regularnie, lecz ulega wahaniom. Czy czasami wystę- 
pują osobne ogniska kostne w wyrostku kranjalnym, nie 
mogłem stwierdzić. 

Proces rozrastania się i zlewania. się ognisk kostnych 
rękojeści przebiega już w okresie życia pozapłodowego. 
U świń półrocznych spotyka się jedno ognisko zajmujące 
całe manubrium z wyjątkiem samego wyrostka kranjalnego 
(proc. praecostalis), który jest jeszcze chrzęstny. U świń 
rocznych i starszych zaczyna kostnieć wyrostek kranjalny 
w ten sposób, że skostnienie odcinka pierwszego rozszerza 
się kranjalnie. 

Zrastanie się ognisk i poszczególnych odcinków ze sobą 
tak rękojeści, jak też i trzonu w okresie postembrjonałnym, 
będzie omówione w oddzielnej pracy. oi 5 


VII. Porównanie ontogenji mostka kostnego człowieka, 
świni ı bydła. 


Na podstawie własnych badań nad rozwojem kostnienia 
mostka świni i bydła*) i na podstawie badań Markow- 
skiego nad kostnieniem mostka człowieka, zestawię naj- 
ważniejsze podobieństwa i różnice w kostnieniu mostka 
u tych trzech form. 

Najczęściej spotykanym typem rozwojowym mostka 
u świni jest taki sam jak u człowieka, a mianowicie u czło- 
wieka i świni zawiązują się najczęściej ogniska parzyste, 
tworząc mostki dwuszeregowe lub kombinacje z dwuszere- 
gowemi. Natomiast u bydła nie spotyka się zupełnie dwu- 
szeregowych mostków, lecz najczęściej występują mostki 
typu jednoszeregowego, gdyż w 689%, przypadków. 


Typy mostków kostniejacych |uezłowieka| u świni 


jednoszeregowe 333% 2:08°% 
dwuszeregowe 10'3% 47'2°% 
jedno-dwuszeregowe 56'4'b 22:2°h 
jedno-dwu-jednoszeregowe — 15'27'% 
dwu-jednoszeregowe — 13:19'b 


*) U owiec sprawa kostnienia mostka ma prawdopodobnie podobny 
przebieg jak u bydła, jak na to wskazuje narazie tylko powierzchownie 
przeglądnięty w Instytucie Zontechnicznym A. M. W. zbierany materjał, 
który po uzupełnieniu będzie oddzielnie opracowany. 
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Różnica w przebiegu kostnienia mostka między bydłem 
z jednej strony, a człowiekiem i świnią z drugiej strony, jest 
bardzo wyraźna, mimo że te trzy gatunki należą do tej 
samej gromady tj. ssaków. U człowieka i świni występują 
parzyste ogniska u najmłodszych płodów najczęściej i zrastają 
się ze sobą w ogniska środkowe dopiero później i dlatego 
należałoby przyjąć u tych dwóch form tworzenie się pa- 
rzystych ognisk za stan pierwotny, natomiast u bydła już 
w najwcześniejszych stadjach rozwoju występują przeważnie 
ogniska środkowe, a nie ogniska parzyste. Pytanie, czy za- 
wiązywanie się ognisk u bydła jako środkowe uważać za 
stan pierwotny, czy też może za cenogenetyczne uproszczenie 
rozwoju ontogenetycznego, pozostawiam narazie bez odpo- 
wiedzi. 

Duża ilość ognisk parzystych u człowieka i świni zdaje 
się przemawiać za słusznością teorji Rugego o parzystym 
zawiązku mostka, chociaż wcale nie upoważnia do twier- 
dzenia, że ten parzysty zawiązek powstał z żeber. W prost 
przeciwnie u bydła, jednoszeregowe mostki, występujące 
prawie w 70%, przypadków, przemawiają raczej za słusz- 
nością teoryj Rd anglo-saskich, o istnieniu nieparzystego 
zawiązku. Na podstawie dualizmu wyżej opisanega w wy- 
twarzaniu się kostnego mostka ssaków, możnaby postawić 
hipotezę, mało zresztą prawdopodobną, że istnieją dwa spo- 
soby zawiązywania się mostków, a mianowicie u jednych 
gatunków (bydło) powstaje mostek z zawiązku nieparzystego, 
a u innych (Świnia, człowiek) z parzystego. Sądzę jednak, 
że wszelkie wnioski o pochodzeniu mostka ssaków nie mają 
jeszcze dostatecznych podstaw, gdyż opierają się na materjale 
zebranym zaledwie z kilku gatunków. Należałoby gie więc 
wstrzymać z wydaniem sądu na sprawę pochodzenia mostka, 
aż do czasu poznania rozwoju mostka ssaków na większej 
ilości gatunków. Nie da się też narazie stwierdzić, czy na 
podstawie przebiegu kostnienia mostka można wnioskować, 
w jaki sposób zawiązuje się mostek mezenchymatyczny 
względnie chrzęstny. Możliwe, że dopiero połączenie wyników 
badań mostków u wielu gatunków, tak w najwcześniejszych 
stadjach rozwoju, jak też w okresie kostnienia mostka, 
pozwoli zczasem na znalezienie prawdziwego wytłumaczenia ' 
sprawy pochodzenia i zawiązywania się mostka u ssaków. 

Homologja między kostniejącym mostkiem człowieka 
i świni odnosi się tylko do typów ognisk kostnych, natomiast 
inne szczegóły rozwoju mostka kostnego wykazują większe 
podobieństwo między bydłem i Świnią, aniżeli między czło- 
wiekiem a temi obydwoma gatunkami zwierząt. A mianowicie 
większe podobieństwo między bydłem a Świnią, aniżeli czło- 
wiekiem istnieje w kolejności pojawiania się ognisk kostnych 
w poszczególnych odcinkach mostka. U człowieka proces 
kostnienia zaczyna się zwykle najwcześniej w rękojeści, 
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przyczem ogniska rękojeści rozrastają się najbardziej, prze- 
wyższając w wielkości wszystkie ogniska trzonu. Kostnienie 
mostka postępuje u człowieka stopniowo kaudalnie, przyczem 
kaudalne ogniska są coraz słabiej rozwinięte, a często 
w kaudalnych odcinkach wogóle nie pojawiają się ogniska 
kostne. Inaczej przedstawia się kolejność kostnienia u świń 
i bydła. U tych dwóch gatunków rozpoczyna się proces 
kostnienia w odcinkach środkowych, a mianowicie u Świni 
w odcinku czwartym i piątym, a u bydła w piątym i szóstym 
(świnia ma siedem, a bydło osiem odcinków mostka). Na- 
stępnie pojawiają się ogniska kostne w odcinkach leżących 
od odcinków środkowych kranjalnie i kaudalnie, z wyjątkiem 
odcinka szóstego u świni, a siódmego u bydła, w których to 
odcinkach pojawiają się ogniska kostne najpóźniej i najpóźniej 
osiągąją górną granicę okresu tworzenia się ognisk kostnych. 
Na jednakową kolejność pojawiania się ognisk u świń i bydła 
wpływa prawdopodobnie podobieństwo kształtu mostka u tych 
dwóch gatunków zwierząt. Podczas gdy mostek człowieka 
jest najlepiej rozwinięty i najszerszy w swej kranjalnej 
części, to przeciwnie mają Świnia i bydło mostek zwężony 
z boków w przedniej części, a środkowa część jest szeroka 
i spłaszczona kranjowentralnie. W końcu muszę zaznaczyć, 
że niema homologji w kolejności zlewania się parzystych 
ognisk w nieparzyste u człowieka i Świni. Podczas gdy 
u człowieka zlewają się najpierw ogniska parzyste w kranjal- 
nych odcinkach, a następnie w kaudalnych, to u świni naj- 
wcześniej zlewają się parzyste ogniska kranjalne i kaudalne, 
a najpóźniej środkowe, a więc te które najwcześniej poja- 
wiają SIĘ. 

A wyżej przytoczonych zjawisk wynika jasno, że niema 
zupełnej homologji w rozwoju mostka kostnego człowieka, 
świni i bydła, lecz można mówić co najwyżej o częściowej 
homologji w rozwoju mostka pod pewnemi szczegółami 
między człowiekiem i świnią. Natomiast między przebiegiem 
kostnienia mostka człowieka i bydła istnieją największe 
różnice. 

Opierając się na wyżej przedstawionych różnicach roz- 
woju kostnego mostka trzech gatunków ssaków trudnoby 
było przyjąć, że biogenetyczna teorja powtórzenia rozwoju 
filogenetycznego odnosi się także do rozwoju mostka ssaków. 
Możę dopiero wyniki badań nad rozwojem mostka kostnego 
u bardzo wielu gatunków zwierząt dadzą odpowiedź na py- 
tanie czy kostnienie mostka ma znaczenie dla wytłumaczenia 
jego pochodzenia i czy powstawanie mostka jest jednakowe 
u wszystkich ssaków. Również możnaby przypuszczać, że 
różny przebieg kostnienia mostka u poszczególnych gatunków 
jest wywoływany przez przyczyny funkcjonalne i dlatego 
przebiega odmiennie u różnych gatunków a temsamem nie 
nadaje się do wyciągania wniosków o pochodzeniu mostka. 
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VIII. Wyniki. 


l. Mostek świń składa się z siedmiu odcinków, gdyż 
rękojeść (manubrium) składa się z dwóch odcinków, a trzon 
(corpus) z pięciu odcinków. Dotychczas w literaturze przyj- 
mowano tylko sześć odcinków tj. jeden rękojeści i pięć 
trzonu mostka. 

2. Kostnienie odcinków mostka świni rozpoczyna sie 
w środkowych odcinkach i postępuje kranjalnie i kaudalnie 
od środkowych odcinków. 

3. Pierwsze ogniska kostne pojawiają się u płodów dłu- 
gości 11 cm w odcinku IV i V. Okres tworzenia się ognisk 
kostnych trwa w odcinku IV i V od wieku odpowiadającego 
długości płodu 11 cm do 14 cm. W odcinku lli VII okres 
tworzenia się ognisk kostnych trwa od wieku odpowiadającego 
długości płodów 11 cm do 19 cm, a w odcinku VI u płodów 
długości 12 do 26 cm. 

4. W rękojeści pojawia się w 79'17%, przypadków środ- 
kowe ognisko, wspólne dla obydwu pierwszych odcinków, 
w 18069, przypadków występuje w rękojeści ognisko pa- 
rzyste wspólne, a w 278% przypadków występują dwa 
ogniska w rękojeści tj. jedno środkowe w odcinku pierwszym 
i drugie parzyste w odcinku drugim. Ogniska kostne w rę- 
kojeści występują później aniżeli w trzonie, a mianowicie 
okres tworzenia się ognisk kostnych w rękojeści zaczyna się 
u płodów długości 14 cm, a kończy się u płodów długości 
22 cm. 

5. W trzonie mostka świni najczęściej pojawiają się 
ogniska parzyste (76'53/,), natomiast rzadziej (18'06%,) ogniska 
środkowe. Ogniska asymetryczne należą do rzadkości i spo- 
tyka się je w 5419, przypadków, najczęściej w odcinku 
szóstym. 

6. Najczęściej spotyka sie u Świni typ dwuszeregowy 
mostka kostnego, gdyż w 47'2%, przypadków, jedno-dwusze- 
regowy mostek występuje w 222% przypadków, jedno-dwu- 
jednoszeregowy w 15:27% przypadków i 13'19%, mostków 
est typu dwu-jednoszeregowego. Mostki jednoszeregowe 
należą do rzadkości i występują zaledwie w 208% przy- 
padków. 

7. Ogniska odcinków środkowych są najczęściej (przeszło 
90%) parzyste, natomiast nieparzyste ogniska należą w od- 
cinkach środkowych do rzadkości, a częstość ich pojawiania 
się wzrasta coraz bardziej w odcinkach leżących kranjalnie 
i kaudalnie od odcinka piątego. 

S. Położenie parzystych ognisk kostnych w mostkach 
świń jest przeważnie regularne, gdyż w 66'6°%, przypadków 
obydwa człony tej samej pary ognisk leżą na tym samym 
poziomie. Przesunięcie kranjalne prawego lub lewego punktu 
osyłikacyjnego (członu) parzystych ognisk występuje w 33'4'/, 
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przypadków i to częściej ze strony prawej (21'1%,), aniżeli 
z lewej (125%). Silniejszy rozwój jednego członu parzystego 
ogniska może wystąpić tak z prawej (60'71°%,), jak też 
z lewej strony (39299). 

9. W badanych mostkach począwszy od długości płodów 
6'4 cm i więcej nie wystąpiła w żadnym przypadku, ani 
„środkowa szczelina* mostka, ani parzysty zawiązek wy- 
rostka kaudalnego, wbrew zapatrywaniu Stóckliego, który 
podaje, że u płodów długości do 13 cm występuje w trzonie 
„szczelina środkowa“ i parzysty processus xiphoideus. 

10. Porównanie przebiegu kostnienia mostka u człowieka, 
świni i bydła wykazuje tak znaczne różnice, że trudno jest 
podać na tej podstawie jedną teorję o pochodzeniu mostka, 
wspólną dla wszystkich ssaków. 

11. Różny przebieg kostnienia mostka u trzech zbada- 
nych dotychczas ssaków nasuwa następujące możliwości: 

a) Poznanie pochodzenia mostka wymaga zbadania 
kostnienia mostka u większej ilości gatunków ssaków. 

b) Kostnienie mostka nie posiada decydującego zna- 
czenia w wysnuwaniu wniosków o jego pochodzeniu. 

c) Poznanie pochodzenia mostka wymaga zbadania naj- 
wcześniejszych stadjów jego rozwoju (okresu mezenchyma- 
tycznego i chrzęstnego). 

d) Różnice przebiegu kostnienia mostka u poszczegól- 
nych ssaków powstają w związku z przyczynami funkcjo- 
nalnemi. 
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X. Objaśnienia rentgenogramów. 


Rentgenogram I. 


l. Mostek chrzęstny płodu świni długości 10 cm. Brak ognisk kostnych, 
brak „szczeliny środkowej“. Processus cranialis i caudalis rozwinięty. 

2. Mostek płodu długości 12'5 cm. Wystąpiło ognisko parzyste w od- 
cinku IV i V. 

3. Mostek płodu długości 145 cm. Parzyste ogniska w odcinku IV, 
V i VIN. 

4. Mostek plodu długości 15 cm. Parzyste ogniska w odcinku III, IV, 
Vi VII 


RENTGENOGRAM |. 
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Mostek jedno-dwu-jednoszeregowy płodu długości 15 cm. 

Parzysty mostek płodu długości 155 cm. W odcinku VII znajduje 
się trzecie ognisko t. zw. „dodatkowe“. 

Jednoszeregowy mostek płodu długości 16 cm. 

Mostek dwuszeregowy z pojedynczem ogniskiem w rękojeści. Silniej 
rozwinięte ognisko lewe w odcinku IV i V, a prawe w odcinku VI 
i VII. (Długość płodu 16°5 cm). 

Mostek płodu długości 17 cm, ze zrastającemi się członami ognisk. 
Ognisko szóste, podobnie jak w innych mostkach najsłabiej rozwinięte. 
Parzysty mostek płodu 17:5 cm. Ognisko III zrośnięte. W rękojeści 
znajduje się parzyste ognisko, wspólne dla odcinka I i IL 

Mostek jednoszeregowy płodu długości 19 cm. 

Mostek dwuszeregowy płodu długośti 19 cm. Brak ogniska w rę- 
kojeści. 

Dwuszeregowy mostek ze zrośniętemi parzystemi ogniskami płodu 
długości 20 cm. 

Mostek płodu długości 20 cm z asymetrycznem czyli jednostronnem 
ogniskiem z prawej strony w odcinku szóstym i z silniej rozwiniętym 
członem lewym parzystego ogniska siódmego. 

Mostek jednodwuszeregowy płodu długości 21 cm. 

Mostek parzysty z nierówno rozwiniętemi ogniskami. Brak ogniska 
kostnego w odcinku szóstym. Ognisko VII ma kształt podkowy. 


Rentgenogram II. 


Mostek dwuszeregowy (22 cm). W rękojeści jest jedno wspólne 
ognisko środkowe. Człony parzystych ognisk w odcinku III zlały się, 
a w odcinku IV złączyły się kostnym przesmykiem. Ogniska VI 
brakuje. Ognisko VII ma kształt sercowaty wskutek zlania się 
obydwu członów. 

Mostek dwuszeregowy (23 cm). W rękojeści wspólne ognisko środ- 
kowe. W odcinku VI wystąpiło lewostronne ognisko asymetryczne. 
Mostek dwuszeregowy (24 cm). W odcinku I ognisko środkowe, 
w odcinku II ognisko parzyste. W odcinku HI, IV i V wystąpiło 
kranjalne przesunięcie ognisk z prawej strony. W odcinku VI pra- 
wostronne ognisko asymetryczne. Ognisko VII częściowo zrośnięte. 
Mostek dwuszeregowy (24 cm). W rękojeści 3 ogniska tj. środkowe 
w odcinku I i parzyste w odcinku Il. Ogniska III, IV i V są nie- 
regularnie rozwinięte, przesunięte poza granice odcinków. Szóste 
ognisko jeszcze nie wystąpiło. Ognisko VII ma kształt podkowy. 
Mostek dwuszeregowy (24 cm). Człony ogniska III i VII zlały się 
prawie zupełnie. Brakuje ogniska szóstego. 

Mostek dwuszeregowy (25 cm). Rękojeść posiada wspólne ognisko 
środkowe. Ognisko trzecie z kaudalnem wcięciem, ogniska IV i V 
złały się prawie zupełnie, ognisko VI dopiero się rozwija, ognisko VII 
posiada wcięcie kranjalne. 

Mostek dwuszeregowy (25°5 cm). Nierówno rozwinięte człony ogniska 


szóstego. 
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8. Mostek dwuszeregowy (26 cm). Człony ognisk już sie zlały ze sobą, 
z wyjątkiem odcinka VI, w którym człony ogniska są dopiero połą- 
czone przesmykiem kostnym. 

9. Mostek dwuszeregowy (26'5 cm), w którym nie nastąpiło jeszcze 
zlanie się członów ognisk parzystych w odcinkach IV, V i VI. 

10. Mostek dwuszeregowy (26:7 cm) z parzystemi ogniskami w okresie 
zlewania się w pojedyncze ogniska. 

11. Mostek dwuszeregowy (27 cm). Człony ognisk kostnych zlały się 
ze sobą, lecz są jeszcze widoczne wcięcia środkowe kranjalne 
i kaudalne w ogniskach IV, V i VI. 


XI. Zusammenfassung. 


1. Das Brustbein des Schweines besteht aus sieben 
Segmenten, da der Griff aus zwei und der Brustbeinkörper 
aus fünf Segmenten zusammengesetzt sind. Bisher wurden 
in der Literatur nur sechs Segmente, nämlich eins, als dem 
Griff und fünf als dem Brustbeinkörper angehörig, angenommen. 


2. Die Verknócherung der  Brustbeinsegmente beim 
Schwein beginnt zuerst in den mittleren Segmenten und 
schreitet von hier kranial und kaudal fort. 


3. Die ersten Knochenkerne erscheinem bei 11 cm langen 
Embryonen im IV und V Segmente. Die Knochenkernbildung 
in diesen Segmenten trifft man bei Foeten von 11 bis 14 cm 
Länge. Im III und VIl Segmente dauert die Zeit der Kno- 
chenkernbildung von 11 cm bis 19 cm Foetuslänge, im VI 
Segmente von 12 cm bis 26 cm Foetuslänge. 


4. Im Griff tritt ein medianer, für die beiden ersten 
Segmente gemeinsamer Knochenkern in 79'17°/, der Gesamt- 
zahl auf, ein gemeinsamer paariger in 18'06°%, und zwei 
Kerne im Griff d. h. ein mittlerer im ersten. und ein paariger 
im zweiten Segmente in 278°% der Fälle auf. Die Knochen- 
kerne des Gritłes erscheinen später als die des Brustbein- 
körpers; die Knochenkernbildung im Griff beginnt bei Foeten 
von 14 cm Länge und ist bei solchen von 22 cm Länge 
zu Ende. 


5. In den meisten Fällen treten paarige Knochenkerne 
im Brustbeinkörper des Schweines auf (in 76°55°%,); mediane 
Kerne sind seltener (18'06%,). Asymetrische Kerne kommen 
sehr selten vor (5°41 °,). Solche liegen meistens im VI Segment. 


6. Beim Schweine finden wir meistens den zweireihigen 
Brustbeintypus nämlich in 472% der Falle vor; der ein- 
zweireihige lypus kommt in 22'2%,. der ein-zwei-einreihige 
in 1527%, und endlich der zwei-einreihige in 13.19%, der 
Gesamtzahl vor. Einreihige Brustbeine treten sehr selten nur 
in 208% der Fälle auf. 
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7. In den mittleren Segmenten sind die Knochenkerne 
meistens paarig (in über 90%), unpaare sind in diesen 
Segmenten sehr selten. Die Häufigkeit ihres Erscheinens 
wächst mit der Entfernung vom V Segmente. 


8. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle liegen die 
paarigen Knochenkerne im Brustbein des Schweines regel- 
massig, da in 66'6%, die beiden Hälften desselben Paares 
in gleicher Höhe liegen. Die kraniale Verschiebung des 
rechten oder linken Ossifikationspunktes bei paarigen Kernen 
tritt in 334%, auf und öfters zur rechten (21:1%,), als zur 
linken Seite (12'5%,). Eine stärkere Entwicklung eines Ossifi- 
kationspunktes der paarigen Kerne kann so gut zur rechten 
(60'71°,) wie auch zur linken Seite (30'29°,) auftreten. 


9. Unter den untersuchten Brustbeinen der Schweinem- 
bryonen von verschiedenem Alter, von 6'4 cm langen Foeten 
angefangen, kommt keine „feine mediane Spalte* im Brust- 
beikörper und keine „paarige Anlage“ des processus xiphoideus 
vor, entgegen der Angabe von Stöckli, dass noch bei 
15 cm langen Foeten im Brustbeinkórper „eine feine mediane 
Spalte und ein paariger processus xiphoideus auftritt“. 

10. Der Vergleich des Verknöcherungprozesses des Brust- 
beins beim Manschen, Schwein und beim Rinde zeigt so 
grosse Unterschiede, dass es schwer fällt an Hand dieser 
Untersuchungen eine gemeinsame für alle Säuger gültige 
Theorie über die Abstammung des Brustbeines aufzustellen. 

11. Der verschiedene Verlauf der Verknöcherung des 
Brustbeines bei den drei bisher untersuchten Säugern gibt 
Veranlassung zu folgenden möglichen Erwägungen: 

a) Die Erkenntniss der Abstammung des Brustbeins ver- 
langt Untersuchungen über die Ossifikation des Brustbeins 
bei einer grösseren Anzahl der Säugetierarten. 

b) Aus dem Verhalten des Ossifikationsprozesses kann 
man keine massgebenden Schlussfolgerungen, betreffend die 
Brustbeinabstammung, ziehen. 

c) Die Erkenniniss der Brustbeinabstammung verlangt 
eine Untersuchung der frühesten Stadien (des mesenchyma- 
tischen- und des Knorpel-stadium) der Brustbeinentwicklung. 

d) Die Unterschiede im Verlauf der Brustbeinossifikation 
bei verschiedenen Säugern sind durch funktionelle Ursachen 
hervorgerufen. 


Z Zakładu Patologji i Terapji szczegółowej chorób wewnętrznych 
Akademji Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie 


Kierownik: Prof. Dr. Zygmunt Markowski. 


NIEDOKRWISTOŚĆ O CHARAKTERZE ZAKAŹNYM 
U KONI 


(na podstawie materjału Kliniki z lat 1934—35) 


podał 
EDWARD HAMERSKI — adjunkt Zakładu. 


Wstęp. 


Niedokrwistość zakaźna koni występuje we wszystkich 
częściach Świata, a w Europie znana jest od czasu wojny 
Światowej, we wszystkich prawie krajach. Nazwa anaemia 
infectiosa equorum (dawniej nazwa anaemia perniciosa equorum), 
zaproponowana przez Ostertaga, przyjęła się ogólnie po 
stwierdzeniu zakaźnego charakteru choroby. Nazwa ta jest 
wedle niektórych niezupełnie słuszna, jest bowiem rzeczą 
sporną, czy jest to niedokrwistość pierwotna czy wtórna, 
a nawet niedokrwistość nie zawsze jest stałym objawem, 
ponieważ w wielu wypadkach choroba kończy się zejściem 
śmiertelnem, mimo braku zmian anemicznych we krwi. Anemje 
zakaźną w ścisłem tego słowa znaczeniu wywołuje zakaźnik 
przesączalny (virus) (Carre i Vallee 1904). Znane są 
jednak także podobne do niej schorzenia spowodowane za- 
każeniem paciorkowcami (Krupski). 

Chociaż ani natura zarazka, ani jego biologiczne właści- 
wości ani mechanizm przenoszenia się choroby nie zostały 
dotychczas dostatecznie wyjaśnione -— stwierdzono ekspery- 
mentalnie, że nietylko konie o wyraźnych objawach klinicz- 
nych, lecz także pozornie zdrowe są źródłem zarazy; virus 
znajduje się bowiem we wszystkich narządach nosicieli 
i może występować w niektórych wydzielinach i wydalinach, 
jak w moczu, kale, wypływie z nosa i z oczu oraz w mleku. 
Zakażenie może nastąpić drogą pokarmową, przez błony 
śluzowe różnych narządów, przez ubytki tkanek i drogą 
łożyska. Do zakażenia parenteralnego wystarcza setna część 
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grama krwi. Virus jest przytem bardzo oporny na gnicie 
ı środki dezynfekcyjne. 

Jest więc rzeczą jasną, że powodzenie walki z tą cho- 
robą, na którą narazie nie jesteśmy w stanie wpłynąć te- 
rapeutycznie — zależeć będzie głównie od udoskonalenia 
metod diagnostycznych, służących do wykrycia nosicieli, 
a więc przedewszystkiem koni dotkniętych formą chroniczną 
lub ukrytą. Rozpoznanie bowiem formy ostrej — o ile nie 
wystąpi sporadycznie — najczęściej nie przedstawia większych 
trudności. 

Rozpoznanie formy chronicznej i ukrytej jest bardzo 
trudne. Metody laboratoryjne zawiodły w zupełności; wobec 
nieznanej natury zarazka i sposobu reakcji ustroju na jego 
obecność nie mogły tu znaleźć zastosowania metody serolo- 
giczne, bakterjologiczne i próby alergiczne. 

Niektóre zwierzęta prócz jednokopytnych mają być wraż- 
liwe na zakażenie, np. świnia, a z laboratoryjnych — królik 
i kura. Objawy kliniczne są jednak u nich tak niewyraźne 
i niestałe a zmiany pośmiertne tak niecharakterystyczne, że 
eksperyment na zwierzętach laboratoryjnych niema obecnie 
zastosowania praktycznego. 

Rozpoznanie więc choroby oparte jest przedewszystkiem 
na badaniu klinicznem oraz na próbie przeniesienia choroby 
na zdrowego konia. W formie jednak chronicznej obraz kli- 
niczny i zmiany anatomo-patologiczne nie są dostatecznie 
charakteryczne a choroba odznacza się ogromną zmiennością. 

Najcharakterystyczniejszemi objawami klinicznemi sa 
gorączka występująca w postaci napadów trwających kilka 
dni (febris recurrens), a czasem tylko kilka godzin (febris 
infermittens), oraz niedokrwistość, której stopień zależy 
zwykle od czasu trwania i nasilenia gorączki. Niedokrwistość 
może jednak rozwijać się przy braku podwyższonej ciepłoty 
ciała. W cięższym przebiegu dołączają się inne objawy, 
przedewszystkiem niedomoga serca, białkomocz, osłabienie 
tyłu, obrzęki. Te objawy niekiedy ustępują, przejściowo lub 
zupełnie. W stadjum końcowem choroby t. j. przed Śmiercią 
wybijają się na plan pierwszy: ciężka anemja, osłabienie 
serca, obrzęki, oraz objawy niedomogi wątroby (Mócsy). 

Ze zmian pośmiertnych najcharakterystyczniejszemi są 
zıniany histologiczne w wątrobie i Sledzionie, które są wy- 
nikiem szczególnej reakcji układu siateczkowo - śródbłonko- 
wego na obecność zakaźnika anemji. Są one zależne od 
nasilenia i trwania procesu chorobowego. W okresie bez- 
gorączkowym ustępują nieraz zupełnie, w mniejwięcej 30Y, 
przypadków nie dadzą się wykryć. 

Przez jakiś czas próbowano do przyżyciowego rozpo- 
znania choroby stosować badanie histologiczne wycinków 
wątroby, otrzymanych zapomocą zabiegu chirurgicznego. Me- 
toda ta wyszła jednak zupełnie z użycia z tego powodu, że 
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właśnie w okresie kiedy rozpoznanie kliniczne jest najtrud- 
niejsze mogą brakować także zmiany histologiczne ; u nosicieli 
z forma ukrytą nigdy nie dają się te ostatnie stwierdzić. 
Natomiast próba zakażenia zdrowego konia jest dotychczas 
najpewniejszą metodą diagnostyczną i stosowana jest po- 
wszechnie, jeśli chodzi o wykrycie pierwszych przypadków 
zachorowań. 

Niedokrwistość zakaźna była znana przed wojną tylko 
w niektórych krajach, w Europie głównie w pół. - wsch. 
Francji, w Alzacji i Lotaryngji, gdzie przebieg choroby jeszcze 
dzisiaj jest ciężki a śmiertelność znaczna. Jest więc możliwem, 
że istnienie choroby w pewnych okolicach związane jest 
z jakiemiś bliżej niezuanemi czynnikami, prawdopodobnie 
zależnemi od gleby i klimatu, które mają zapewne wpływ 
na RC zwierząt lub na szerzenie się choroby. 

czasie wielkiej wojny i w pierwszych latach po niej 
zawleczono anemję zakaźną w okolice, gdzie nigdy przedtem 
nie wystębowała lub ściślej mówiąc nie była rozpoznawaną. 
W niektórych krajach szerzyła się wtedy w groźnej formie, 
wyrządzając ciężkie straty w pogłowiu koni; do takich 
krajów należały Niemcy, gdzie choroba dotychczas jeszcze 
nie wygasła. Gdzieniegdzie tylko w pierwszych latach po 
wybuchu zarazy przebieg był ciężki; wkrótce jednak epi- 
zoocja poczęła wygasać i obecnie przejawia się tylko nie- 
licznemi przypadkami formy przeważnie chronicznej, prze- 
biegającej tak łagodnie, że w niczem nie przypomina groźnego 
obrazu widzianego w krajach będących stałem siedliskiem 
tej choroby, lub w latach wojny światowej. 

W Polsce prócz okolic sąsiadujących z Niemcami anemja 
zakaźna od kilku lat nie była notowana, lecz nie jest rzeczą 
pewną, czy zaraza zupełnie wygasła. W czasie wojny świa- 
towej i w pierwszych latach po niej (rewindykacja koni 
z Niemiec) istniało wiele none zawleczenia choroby 
do wszystkich ziem Polski, ponieważ wśród koni armji 
niemieckiej choroba także i na wschodnim froncie była sze- 
roko rozpowszechniona. Zdarzały się też przypadkowe zaka- 
żenia surowicami leczniczemi po wojnie. 

W Małopolsce przed wojną anemja zakaźna nie była 
znana; jeżeli jednak została tu zawleczona w czasie wojny, 
trudno przypuścić, by całkowicie wygasła. Nie jest wyklu- 
czonem, że występują sporadyczne przypadki o bardzo ła- 
godnym przebiegu, o objawach nie rzucających się w oczy; 
może niema też warunków sprzyjających szerzeniu się. Należy 
jednak pamiętać o tem, że mogą zaistnieć warunki, które 
spowodują obniżenie odporności zwierząt lub wzmogą zjadli- 
wość zakaźnika i napozór niewinna choroba może przejawić 
się w groźnej formie i spowodować ciężkie straty. Każde 
zatem zwierzę, w którego ustroju znajduje się zakaźnik — 
a może on latami utrzymywać się w ustroju — musimy 
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uważać za źródło groźnej zarazy. Przy zaostrzeniu sie prze- 
biegu choroby zwierzę staje się bardziej niebezpieczne. Nowsze 
bowiem badania wskazują na to, że w przypadkach cięższych 
wydaliny takich zwierząt często zawierają białko i krew, 
a w związku z tem rozsiewa się zakażenie, ponieważ z biał- 
kiem i z krwią wydziela się największa ilość zakaźników 
(Král. W tutejszem ambulatorjum spotyka się niekiedy 
przypadki niedokrwistości, które mogą wzbudzać podejrzenie 
anemji zakaźnej i jeden z takich przypadków (klacz Nr. 34/35) 
obserwowałem klinicznie. 


* X 
% 

W lecie 1934 przyjeto na klinike 2 konie pochodzace 
ze stadniny w Gumniskach pod Tarnowem, w której 3 konie 
zginęły w tym samym roku w następstwie choroby, kiöra 
została rozpoznana jako anemja zakaźna przez prof. Wirtha 
z Wiednia na podstawie badania klinicznego i przez prof. 
Zakrzewskiego na podstawie przeprowadzonej w 2 przypad- 
kach sekcji i badania histologicznego. 

U tych 2 koni przyjętych na klinikę przebieg choroby 
był nadzwyczaj łagodny. Materjał ten nadawał się zalem 
dobrze do wypróbowania niektórych metod diagnostycznych, 
a mianowicie: 

1) próby zakażenia koni w celu diagnostycznym (5 koni), 

2) badań krwi (z uwzględnieniem ilości krwinek i ich 
obrazu oraz zawartości hemoglobiny), które przeprowadzano 
także u koni doświadczalnych w różnych okresach choroby, 

3) próby opadania krwinek i próby sublimatowej w su- 
rowicy krwi. 

U 3 koni oznaczano metodą Howego frakcje białkowe 
surowicy celem zbadania: a) zmian wywołanych zakażeniem, 
b) zależności pomiędzy temi zmianami a wynikami próby 
opadania krwinek i próby sublimatowej. 


Spostrzeżenia kliniczne. 


a) Historja choroby konia Nr. 88/34. 


Ogier gniady, „Afas“, 5-letni, rasy arabskiej, własność 
R. ks. Sanguszki, pochodzi ze stadniny w Gumniskach pod 
Tarnowem, dla której był kupiony w Arabji przed dwoma 
czy trzema laty. Przysłany na klinikę 28. VI. 1934 z powodu 
wysokiej gorączki trwającej 2 dni, braku apetytu i osłabienia. 
Koń podobno nigdy przedtem nie chorował; od kilku tygodni 
przebywa na lwowskim torze wyścigowym, gdzie biegał 
także zeszłego roku. Nie wiadomo, czy był kiedy szczepiony 
jakąś surowicą. 
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Stan obecny: Dobra budowa i odżywienie. Widoczna 
niechęć do ruchu i posmutnienie. Ciepłota wewn. 404° C. 
Włos nieco matowy. Obrzęków niema. Gruczoły chłonne 
bez zmian. Błony śluzowe spojówek zaczerwienione i lekko 
obrzękłe, wybroczyn brak. Narząd oddechowy bez zmian, 
oddechów 12 na 1. Uderzenia serca wzmożone, stłumienie 
sercowe normalne. Pierwszy ton rozdwojony. Tętno lekko 
przyśpieszone (48 na 1’), równe i regularne, napięcie tętnicy 
normalne. Apetyt zmniejszony (zwierzę przyjmuje tylko nieco 
zielonej paszy). Perystaltyka leniwa, kał twardy. Metodą 
Waydy stwierdzono w kale małą ilość jaj glist. Oddawanie 
moczu prawidłowe, mocz posiada reakcję zasadową i nie 
zawiera składników patologicznych. Narząd ruchu i nerwowy 
bez zmian. [lose ciałek czerwonych 5.45 milj. w 1 mm*, 
ilość ciałek białych normalna. 

Przebieg choroby: W ciągu następnych pięciu dni 
ciepłota wewnętrzna spada stopniowo do normy, w 7-ınym 
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Ryc. 1. Krzywa ciepłoty konia Nr. 88/34. 


i w 8-mym dniu obserwacji rano cieplota subnormalna; 
tegoż dnia wieczorem podnosi sie do 59:99 C, lecz następ- 
nego dnia rano koń już nie gorączkuje. Pozatem do dnia 
dzisiejszego tj. 10 grudnia 1955 czyli przez 18 miesięcy 
zauważono tylko 5 razy wzniesienia ciepłoty wewnętrznej 
powyżej 39'00, najwyższe 395°, które trwały kilka, a naj- 
wyżej kilkanaście godzin, mianowicie w 68, 155 i 405 dniu 
obserwacji. Częściej zdarzały się wzniesienia od 38'535 do 
58:80, lecz nie były one połączone z żadnemi widocznemi obja- 
wami chorobowemi. Po spadku wysokiej gorączki w pierw- 
szych dniach obserwacji apetyt wrócił do normy i ustąpiły 
wszelkie objawy chorobowe. W tym czasie podano koniowi 
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Środki przeciwrobacze. Ilość ciałek czerwonych w 1 mm? 
wahała sie po 5 tygodniach obserwacji między 6—7 miljonów, 
po 3 miesiącach 8—8'5 miljona. W czerwcu 1935 przeciętnie 
około 10 miljonów. Konia żywiono do jesieni 1934 owsem 
i sianem, później tylko sianem. Od maja b. r. podaje się 
3 kg owsa dziennie; stosowano w tym czasie solarsol i wi- 
gantol podskórnie przez miesiąc; może w związku z tem 
ilość czerwonych ciałek powiększyła się w lecie do 10 miljo- 
nów w 1 mm’. 

Zwierzę w kilka dni po ustąpieniu wysokiej gorączki do 
dzisiejszego dnia czyni wrażenie zupełnie zdrowego, jednak 
nie okazuje popędu płciowego. Krew okazała się zjadliwa 
dla zdrowego konia jeszcze w czerwcu 1935 r. 


b) Historja choroby konia Nr. 90/34. 


Ogier gniady, „Pryjam“, 5-letni, rasy arabskiej, pochodzi 
z tej samej stadniny co Nr. 88/34 i razem z nim został przy- 
słany na tor wyścigowy do Lwowa. Zachorował tam przed 
kilku dniami z objawami wysokiej gorączki (40°— 41° C), 
osłabienia i braku apetytu. Na wiosnę jeszcze w Gumniskach 
przebył „grypę* bez żadnych komplikacyj, lecz w połowie 
maja już na torze lwowskim znowu gorączkował (w czasie 
kiedy kilka innych koni w tej samej stajni chorowało na 
„grypę*). Leczony był wtedy neoarsenobenzolem (3,0 g do- 
żylnie) i po kilku dniach powrócił do zdrowia. Pozatem 
wywiad bez znaczenia. 

Konia przyjęto 2. VII. 1934, przebywał na klinice do 
10. XI. 1934 tj. 101 dni. 

Stan obecny w dniu 2. Vli.: Temp. wewn. 41:29 C. Po- 
włoki zewnętrzne i węzły chłonne bez zmian. Zabarwienie błon 
śluzowych jak u konia Nr. 88, brak wybroczyn. Narząd odde- 
chowy bez zmian, 18 oddechów na 1‘. Tętnica średnio napięta, 
tętno równe i regularne 60 na 1. Drugi ton sercowy roz- 
dwojony, uderzenia serca wzmożone. Brak apetytu, kał 
nie zawiera jaj pasorzytów. llość ciałek czerwonych 6.05 mil. 
w 1 mm. 


Przebieg choroby: Ciepłota wewnętrzna obniżyła 
się w przeciągu kilku dni, przyczem szybko nastąpiło po- 
lepszenie ogólnego stanu. [emperatura wahała się jeszcze 
kilka dni w granicach do 385 C; błony śluzowe przybrały 
na końcu ataku gorączkowego odcień żółtawy, co wkrótce 
ustąpiło, jednak spojówki były przez cały czas lekko zaczer- 
wienione. Ilość ciałek czerwonych podniosła się w 8-mym 
dniu obserwacji do 7.1 mil, w 23-cim do 8.7 mil. Zwierzę 
nie okazywało w tym czasie żadnych objawów chorobo- 
wych. 30-go dnia obserwacji zauważono znowu wahania 
krzywej ciepłoty z podwyższeniem do 38'4° C. Następnego 
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dnia nastąpił drugi napad gorączkowy — w ciągu 2 dni 
wzrost ciepłoty do 415% C. Napad miał przebieg podobny 
do pierwszego. W czasie tegoż nastąpił znowu spadek ilości 
ciałek czerwonych do 4.2 mil. (34 dzień obserwacji). W kilka 
dni po napadzie (44 dzień obserwacji) ilość ciałek czerwonych 
wynosiła 7.3 mil., poczem wszystkie objawy chorobowe ustą- 
piły zupełnie aż do końca obserwacji. Bialkomoczu nie 
stwierdzono ani w okresie gorączkowym, ani po nim, tylko 
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Ryc. 2. Krzywa ciepłoty konia Nr. 90/34. 


po napadach zauważono przejściową poliurję. Apetyt zmniej- 
szony był tylko w czasie wysokiej gorączki. Żadnego leczenia 
nie stosowano. 


Obraz chorobowy odbiega u obu koni znacznie od opisów 
formy chronicznej anemii infekcyjnej w klasycznych pracach 
Carré i Vallćego, Komisji Japońskiej, Ostertaga, 
Liihrsa, Fröhnera i wielu innych dawniejszych autorów. 
W nowszem jednak piśmiennictwie (Schermer, Mócsy i i.) 
nie brak wzmianek o podobnie przebiegającej formie, która 
obecnie spotykana jest coraz częściej. 

Najważniejszym objawem była gorączka, która występo- 
wała w postaci charakterystycznych napadów kilkudniowych 
(ryc. 1i2). Wysokie wzniesienia ciepłoty poprzedzały bardzo 
nieznaczne wahania krzywej ciepłoty w poprzednich dniach ; 
po napadach zdarzała się krótkotrwała ciepłota poniżej nor- 
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malnej. U konia Nr. 80 stwierdzono ponadto wzniesienia tem- 
peratury, które trwały nieraz tylko kilka godzin. Dla stwier- 
dzenia takich krótkotrwałych podwyżek ciepłoty, należy 
w ciągu dnia przeprowadzać najmniej 3-krotne mierzenie 
ciepłoty wewnętrznej. Okresy bez chorobowych wzniesień 
temperatury rozciągały się u obu koni na szereg tygodni 
a nawet miesięcy. 

Prócz owych charakterystycznych wahań temperatury 
wewnętrznej diagnostycznie ważnym był spadek ilości ciałek 
czerwonych w związku z wysoką gorączką, ulegający po jej 
ustąpieniu już w kilku dniach prawie zupełnemu wyrównaniu. 
Owa przemijająca anemja była nieznaczna a rozpoznanie 
tego stanu na podstawie wyglądu błon śluzowych okazało się 
w obu przypadkach niemożliwe. Pozatem brak było innych 
objawów tak często stwierdzanych w przewlekłej postaci 
anemji zakaźnej, jak obrzęki, wybroczyny, białkomocz oraz 
ogólne osłabienie (było ono jednak widoczne w okresie 
gorączki). 

Szkodliwy wpływ zakaźnika na narząd krążenia, po- 
średni czy bezpośredni, przejawia się przy anemji zakaźnej 
nader wybitnie, tak, że należałoby się spodziewać cięższych 
zaburzeń w tym narządzie. W naszych przypadkach zacho- 
wanie się narządu krążenia nie wskazywało na znaczniejsze 
uszkodzenie serca. llość uderzeń nie przekraczała w czasie 
najwyższej gorączki 48 względnie 60 na 1, akcja serca była 
regularna, tętno równe i regularne, napięcie tętnic Średnie. 
Rozdwojenie pierwszego tonu u konia Nr. 88 w tym czasie 
pochodziło od przedłużonego przewodnictwa przedsionkowo- 
komorowego, gdyż w ciągu dalszej obserwacji wykazywał 
ten ogier w okresie bezgorączkowym tętno przerywane 
(pulsus intermittens verus), przyczem wypadanie jednego skurczu 
komór występowało raz na kilkanaście . lub kilkadziesiąt 
skurczów przedsionków. Jest to anomalja tak częsta, że 
trudho przypisywać jej poważniejsze znaczenie, zwłaszcza, 
że spotykana bywa u najzupełniej sprawnych koni wyścigo- 
wych. To samo odnosi się do ogiera Nr. 90, u którego stwier- 
dzono rozdwojenie Il-go tonu. Konie w okresie hezgorączko- 
wym były codziennie przejeżdżane. Objawy szybszego mę- 
czenia się (poty, lekka duszność) widziałem po ruchu kłusem 
tylko w pierwszych dniach po wysokiej gorączce. Również 
białkomoczu nie stwierdzono nawet w okresie gorączkowym. 
Wskazywałoby to na to, że nerki również nie były uszko- 
dzone w sposób poważniejszy. 

Choroba miała więc u obu koni przebieg lekki. Po ustą- 
pieniu objawów gorączki konie pozornie wracały szybko do 
zdrowia. Tylko stosunkowo dość znaczny spadek ilości ciałek 
czerwonych w związku z charakterystycznemi napadami go- 
rączkowemi uzasadniał podejrzenie anemji zakaźnej. 
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Trudno jest wytłumaczyć — wobec niedostatecznych 
jeszcze dzisiaj wiadomości o etjologji i patogenezie tej cho- 
roby — jakie czynniki wpłynęły na łagodny jej przebieg 
u naszych koni. Wchodzą tu w rachubę: 1) zjadliwość zakaź- 
nika, 2) odporność koni — lub oba te czynniki. 

Zjadliwość zarazka była prawdopodobnie mała, gdyż we 
wszystkich przypadkach w stadninie w Gumniskach podej- 
rzanych o anemję zakaźną (o ile mi wiadomo chorowały 
tylko 3 konie), choroba miała przebieg przewlekły. 

przebiegu różnych epizoocyj anemji zakaźnej obser- 
wowano, że w późniejszych przypadkach choroba ma przebieg 
łagodniejszy niż z początku, co zdaje się spowodowane jest 
osłabieniem zjadliwości zarazka. Możliwem jest wreszcie, że 
pirus był wogóle mało zjadliwy. Niektórzy autorzy zauważyli. 
że w zjadliwości zakaźnika zachodzą znaczne różnice i na 
tej podstawie Balozet liczy się z możliwością pluralności 
birusa. 

Jednak i odporność zwierząt odgrywała tu zapewne 
wielką role. Oba konie były młode, konstytucjonalnie pełno- 
wartościowe i znajdowały się w doskonałych warunkach 
utrzymania i żywienia, należą przytem do rasy lekkiej — co 
wszystko mogło wpłynąć na łagodniejszej przebieg. Wiadomo, 
że bardziej wrażliwe są konie zimnokrwiste i że pewne 
czynniki osłabiające odporność ustroju — jak niedostateczne 
lub niewłaściwe żywienie, nadmierna praca, różne choroby 
pasorzytnicze lub infekcyjne — usposabiają do ciężkiego 
przebiegu. Odpoczynek, odpowiednie żywienie i utrzymanie 
mogą wpłynąć korzystnie na przebieg choroby, dlatego też 
zapewnienie takich warunków koniom chorym na niedo- 
krwistość zakaźną może wpiynąć na złagodzenie przebiegu 
a nawet spowodować ustąpienie wszelkich objawów choro- 
bowych. 

Wobec braku charakterystycznych objawów, odróżnienie 
od innych chorób zakaźnych jest niekiedy przy jednorazowem 
badaniu niezwykle trudne, a rozpoznanie przy infekcji mie- 
szanej wręcz niemożliwe; tylko dłuższa obserwacja z 5-krotnem 
mierzeniem ciepłoty wewnętrznej i badaniem krwi może 
w tych wypadkach umożliwić rozpoznanie. 

Dla przykładu przytoczę spostrzeżenie jednej epizoocji : 

Ogier Nr. 90 — jak wyżej wspomniano przechodził 
w maju 1934 napad wysokiej gorączki w tym samym czasie, 
kiedy w stajni chorowały 4 konie na tzw. „grypę“. Nazwa ta 
utarla się dla bronchitis infectiosa, zwanej przez Niemców 
„Hoppegartener Husten“. Dzięki uprzejmości lekarza wetery- 
naryjnego toru wyścigowego miałem sposobność oglądać 
wtedy 5 koni, które zachorowały przed 2—3 dniami. 
Wszystkie te konie gorączkowały od 395 do 400° C, spo- 
jówki były silnie zaczerwienione i obrzękłe. Węzły chłonne 
podszczękowe nie były wyraźnie zmienione; u niektórych 
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koni poszczególne zraziki tych węzłów były może nieco 
powiększone. Tętno przyspieszone od 48—64 na 1. U trzech 
koni stwierdziłem suche rzężenia słyszalne wyraźnie przy 
głębszym wdechu oraz suchy bolesny kaszel przy ucisku 
tchawicy. Dwa konie — w tem także koń Nr. 90 — nie wyka- 
zywały innych objawów ze strony narządu oddechowego 
poza lekkiem zaostrzeniem szmeru pęcherzykowego i nie- 
znacznem przyspieszeniem oddechów. W dniu następnym 
wystąpiły rzężenia i kaszel tylko u pierwszego konia. Na 
podstawie tych objawów i uwzględniając szybkie szerzenie 
się choroby rozpoznano bronchitis infectiosa u wszystkich 
pięciu koni. 

Przebieg choroby był pomyślny. U konia Nr. 90 gorączka 
ustąpiła najwcześniej, jednak po upływie kilku tygodni zau- 
uważono znowu nagły wzrost temperatury, z powodu którego 
skierowano konia na klinikę celem obserwacji. Okazało się 
więc, że u konia Nr. 90 gorączka nie była objawem poronnej 
formy zakaźnego zapalenia oskrzeli, lecz objawem niedo- 
krwistości zakaźnej. 

W podobnych wypadkach zalecają niektórzy lekarze 
weter. salwarsan dożylnie; jeżeli spadek temperatury nie 
nastąpi po tym leku, ma to wskazywać na anemię intekcyjną, 
podczas gdy np. przy zarazie piersiowej cieplota obniża się. 
Okazuje się, że próba ta w naszym przypadku była zupełnie 
bezwartościowa, gdyż u konia Nr. 90 nastąpił spadek ciepłoty 
na drugi dzień po zastosowaniu tego leku — prawdopodobnie 
niezależnie od jego działania. Natomiast u innych koni spadek 
ciepłoty tak szybko nie nastąpił. 


* * 
+ 
Dla uzupełnienia obrazu chorobowego niedokrwistości 
podaję przypadek niedokrwistości, niebadanej próbą sztucz- 
nego zakażania: 


c) Historja choroby konia Nr. 54/35. 


Dnia 25. II. 1935 przyjęto na klinikę konia przyprowa- 
dzonego z okolic Żółkwi, chorego według wywiadów od kilku 
miesięcy. Objawy zauważone przez właściciela, posiadającego 
tylko tego jednego konia, były następujące: czasami zmniej- 
szony apetyt i wzmagające się osłabienie, które uniemożli- 
wiało używanie zwierzęcia do pracy już od kilku tygodni. 
We wsi konie nie chorowały w podobny sposób. 

Stan obecny: Klacz gniada włościańska, lekka, dobrze 
zbudowana, źle odżywiona. Cieploia wewn. 38:99 C. W oko- 
licy podbrzusza znaczny obrzęk ciastowaty, chłodny. Błony 
śluzowe porcelanowo blade z nielicznemi punkcikowatemi wy- 
broczynaimi, znaczniejsza ilość większych wybroczyn w błonie 
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Sluzowej pochwy. Narzad oddechowy bez zmian (24 oddechy 
na 1). Uderzenia serca wzmocnione, widzialne są po obu 
stronach klatki piersiowej, stłumienie sercowe powiększone. 
Tony serca głośne o metalicznym podźwięku, pierwszy ton 
wzmocniony. Napięcie tętnicy słabe, tętno małe, nierówne 
i nieregularne, około 90 na minutę. 

Przyśpieszenie tętna do 130 po nieznacznym ruchu, po 
którym staje się dobrze widoczne tętno żylne do połowy długości 
szyi. Kat dość twardy. Per rectum stwierdzono nieznaczne 
powiększenie śledziony. Krew wodnista krzepnie bardzo 
trudno, niedokrwistość bardzo znacznego stopnia. Badanie 
kału na obecność jaj pasorzytów negatywne. 


Przebieg choroby: Koń wykazywał znacznie zmniej- 
szony apetyt; ciepłotę wewnętrzną podwyższoną w pierwszym 
dniu do 3950, w drugim 40°, w trzecim 38:90, w 4-tym dniu 
zwierzę nie było w stanie utrzymać się na nogach i padło 
dnia 29 marca. 


Badanie krwi dnia 25. MI.: Hb (Sahli) 18°%,, ciałek 
czerw. 1.600.000, ciałek białych 5.000. Próba opadania krwinek : 
15 35.115011: - 450444) 124460:55:11 na" 29. TI Hlb d4*/,; 
ciałek czerw. 1.100.000, ciałek białych 2.800. Opadanie 
krwinek znacznie zwolnione, nie jest ukończone po 24". 


W obrazie czerwonych ciałek wybijają się zmiany rege- 
neratywne, mianowicie znaczna ilość normoblastów (megalo- 
blastów brak), polichromazja, anızocyioza, ciałka Hovell- 
jolly'ego i poikilocytoza z punktowaniem zasadochłonnem. 


Ciałka białe : Zell 29. III. 
Ciałka segmentowane 799% 639), 

„ pałeczkowate ZJEM Mr 
limfocyty 9% ME 
monocyty 8% 2a, 

metamyelocyty 1.5% TON 
myelocyty — IR 

eozynotilne 0 0 


Wybitne zmiany zauważono w wyglądzie krwi. 25. III. 
krew skrzepła po kilku godzinach, lecz skrzep nie oddzielił 
się zupełnie. Odcetryługowana surowica posiadała barwę 
bardziej żółtą niż normalnie. Opadanie krwinek nie było 
zbytnio przyspieszone. W krwi pobranej 29. III. nie wytworzył 
się skrzep, lecz po dłuższym czasie ukazały się strzępy 
włóknika, podobnie jak to bywa w przesiękach zawierających 
więcej białka. Surowica była zupełnie mętna i dwubarwna. 
Opadanie w krwi nieodwłóknionej odbywało się nadzwyczaj 
wolno, tak że po trzech godzinach słupek wolnego od krwinek 
osocza nie przekraczał 1/4 wysokości słupa krwi, a opadanie 
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nie było ukończone jeszcze po 24". W piśmiennictwie znaj- 
dują się wzmianki o dichroizmie i zmętnieniu osocza w koń- 
cowem stadjum anemji zakaźnej, nie wiadomo jednak 
dotychczas jakie zmiany są ich powodem. 


Obraz chorobowy tego konia odpowiada zupełnie końco- 
wemu stadjum anemji zakaźnej. Jednak obraz krwi nie od- 
powiada w zupełności tej chorobie. Anemja infekcyjna uznana 
jest bowiem za typ niedokrwistości, który odznacza sie 
właśnie brakiem objawów wzmożonej regeneracji. Wielu 
autorów wogóle nie widziało w żadnym przypadku ciałek 
czerwonych jądrzastych. Inni stwierdzali je rzadko. Wirth 
spotykał często krwinki jądrzaste tylko na samym początku 
choroby u koni zakażonych w celu doświadczalnym. Możliwem 
jest więc według tego autora, że podobnego obrazu krwi nie 
stwierdza się u koni, które uległy zakażeniu drogą naturalną 
z tego powodu. że zwierzęta rzadko w tym okresie dostają 
się pod obserwację lekarską. W naszym przypadku nie mogło 
być mowy o początkach choroby, gdyż wszystko przema- 
wiało za tem, że jest to właśnie stadjum końcowe. 


Podobny obraz krwi możnaby spotkać także przy aleu- 
kemicznych bialaczkach, które jednak tylko wyjątkowo 
u koni były opisywane. 


Rozstrzygnięcie było możliwe tylko na podstawie badania 
pośmiertnego, gdyż w tym przypadku nie mogliśmy posłużyć 
się diagnostyczną próbą na koniu. 


Protokół sekcji. Sekcja wykonana przez Zakład 
Anatomji patologicznej wykazała: zmiany odpowiadające 
ciężkiej anemji, wybroczyny pod błoną surowiczą jelit, torebką 
śledziony i nerek, pod wsierdziem i nasierdziem, obrzęk 
gruczołów limłatycznych, szczególnie przy wnęce śledziony, 
zwyrodnienie miąższowe znacznego stopnia wątroby, nerek 
i mięśnia sercowego, przesięk surowiczo -krwawy w jamie 
otrzewnowej (około 151) i w worku osierdziowym (ok. 1,5 1). 
Szpik kostny był zaczerwieniony. 


Sledziona była znacznie powiększona a na przekroju 
barwy ciemno - wiśniowej z soczewicowatemi grudkami. Ba- 
danie histologiczne tego narządu nie wykazało braku lub 
znacznie zmniejszonej ilości siderocytów. 


W wątrobie — której przekrój posiada wyjaskrawiony 
rysunek zrazików, nie stwierdzono siderocytów w większej 
ilości. Natomiast komórki okrągłe, które występowały w ilości 
znacznej w okolicy naczyń okołozrazikowych określono jako 
limfoidne. 


Na podstawie tych zmian rozpoznanie anatomo - patolog. 
brzmi: anaemia infectiosa, 
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PRÖBY ZAKAZANIA ZWIERZAT. 


Podobnie jak metody serologiczne, zawiodły przy anemii 
zakaźnej także próby na zwierzętach doświadczalnych. W na- 
szych badaniach użyliśmy jako zwierząt laboratoryjnych, 
które według niektórych autorów mają być wrażliwe na 
zakażenie anemją iniekcyjną — 5 królików i 2 kury. 


Królikom wstrzyknięto w lipcu 1954 po 5—10 cm? krwi 
konia Nr. 88 dootrzewnowo lub podskórnie. W ciągu 2-mie- 
sięcznej obserwacji (mierzenie ciepłoty) nie stwierdzono 
żadnych wyraźniejszych objawów chorobowych. 

Kury otrzymały po 8 cm? surowicy tegoż pacjenta; tem- 
peratury wewnętrznej nie mierzono i nie badano krwi u tych 
zwierząt. Widoczne objawy w ciągu 10-tygodniowej obserwacji 
nie wystąpiły. 

Pozatem wstrzyknieto we wrześniu 1934, 10 cm? krwi 
klaczy doświadczalnej, stucznie zakażonej (Nr. 94/34), dożylnie 
3-miesięcznemu wieprzkowi. Obserwacja (z 3-krotnem mie- 
rzeniem temperatury dziennie) trwała 3 miesiące. Prócz 
lekkiej gorączki (40%) na drugi dzień po zastrzyku nie za- 
uważono żadnych objawów. Zwierzę rozwijało się bardzo 
dobrze, lepiej nawet od innych zwierząt z tego samego miotu. 

Próbę Oppermanna na kilku królikach wykonał (z krwią 
konia Nr. 88 i 105) na tutejszej klinice Romanowski przy 
sposobności swych badań (jeszcze nieogłoszonych) nad za- 
stosowaniem tych zwierząt w diagnostyce anemji zakaźnej. 
Próba ta z krwią konia Nr. 88 i klaczy Nr. 105 wypadła 
pozytywnie. Nie można jej jednak przypisywać większego 
znaczenia, ponieważ Romanowski wykazał równocześnie 
zgodnie z wielu innymi autorami, że metoda Oppermanna 
nie jest specyficzna. 


Sztuczne zakażenie koni. 


Jest to najpewniejsza metoda w diagnostyce anemii za- 
kaźnej od czasu wprowadzenia jej przez Valleegoi Carrćgo 
przed 50 laty i nie wyszła ona z użycia, mimo licznych 
niedogodności i wysokich kosztów z jakiemi jest połączona. 


Przedewszystkiem należy się z tem liczyć, że reakcja 
zwierząt zakażonych nie jest u wszystkich osobników jedna- 
kowa. Obojetne z jakiej formy i z jakiego sładjum choro- 
bowego pochodzi krew pacjenta, zakażenie może spowodować 
formę ostrą, chroniczną i co najważniejsze ukrytą. Ilość 
wstrzykniętej podskórnie czy dożylnie krwi jest w szerokich 
granicach bez wpływu na czas wylęgania i przebieg zaka- 
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żenia — co jest bardzo charakterystyczną cechą tej choroby. 
Natomiast przy wprowadzania materjału zakaźnego per os 
efekt zakażenia jest niepewny i zależy w dużej mierze od 
ilości materjału i z tego powodu zastosowania niema. Do- 
świadczenie musi być wykonane na zwierzęciu wolnem 
nietylko od anemji infekcyjnej ale i od innych chorób o obja- 
wach podobnych. Długość okresu wylęgania może przekraczać 
czasem nawet 3 miesiące, co również w wysokim stopniu 
obniża wartość tej próby. Wreszcie objawy u koni zakażo- 
nych są nieraz bardzo niewyraźne, a występują wtedy 
w postaci niskiej i krótkotrwałej gorączki, bez wyraźniejszych 
zmian krwi. W innych przypadkach występuje spadek 
krwinek bez reakcji gorączkowej. 

Wybór zwierząt musi być staranny. Dłuższa obserwacja, 
z mierzeniem temperatury 3 razy dziennie i badaniem krwi 
poprzedzać powinny właściwą próbę. Konie doświadczalne 
pochodzić powinny z miejsc wolnych od anemji intekcyjnej. 
Niektórzy (Liihrs, Kral) używają do jednej próby dwu 
koni, którym wstrzykują naprzemian ich własną krew 
w okresie poprzedzającym właściwą próbę. Wszystko to 
ma na celu uniknięcie użycia do doświadczeń koni z ukrytą 
formą anemji infekcyjnej. 

Głównem kryterjum rozpoznawczem zakażenia jest wzrost 
RED wewnętrznej I zmniejszenie się ilości czerwonych 
ciałek. 


W naszych przypadkach posłużyliśmy się naprzód 2-ma 
końmi: 


Koń doświadczalny L. 94/34. 


Klacz gniada, 9-letnia, typu tutejszych koni włościańskich. 
Badanie kliniczne nie wykazało poza obustronną ślepotą 
żadnych objawów chorobowych. Budowa i stan odżywienia 
dobry, ciepłota wewn. 37:99 C, tętno 36, oddechów 12. Ilość 
ciałek czerw. w 1 mm? 6,9 mil. 

6. VII. 1934 wstrzyknięto podskórnie 20 cm? krwi ogiera 
Nr. 90. Obserwacja trwała 82 dni od chwili zakażenia. Nie- 
znaczne wzniesienia temp. do 384% zauważono w 8-mym 
i 9-tym dniu i od 16-go do 23-go dnia po wstrzyknięciu krwi. 
W 24-ym dniu podniosła się ciepłota wewn. do 59'40, na- 
stępnego dnia do 3980 (ryc. 5). Po 5 dniach temperatura 
spadła poniżej normy, potem znowu pojawiła się gorączka 
jednak tylko krótkotrwała i nieznaczna (38:89), poczem aż 
do końca obserwacji ciepłota wewnętrzna była normalna. 
W okresie gorączkowym bladość błon śluzowych, lekkie 
przyspieszenie tętna, osłabienie, apetyt dobry. Badania krwi 
wykazały spadek krwinek w związku z gorączką dość 
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Doczem występuje okres BO owy (ryc. 4a), który trwał 
z jednodniową przerwą kilka tygodni, poczem wystą- 
piły okresy gorączki, która kala z małemi przerwami 
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Ryce 4a. Krzywa ciepłoty konia doświadczalnego Nr. 93/34. 


aż do końca obserwacji (ryc. 4b). Już w pierwszych 
dniach gorączki, która dochodziła do 41'2° C, wystąpiły cha- 
rakterystyczne objawy wzmagające się w miarę czasu trwania 
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Ryc. 4b. Krzywa (dalszy ciąg) ciepłoty konia doświadczalnego Nr. 93/34 
(w przerwach dni bez gorączki). 


gorączki, a mianowicie gwałtowny spadek ilości krwinek 
(do 2 mil.), osłabienie, zwłaszcza tyłu, zaczerwienienie 
a wkrótce wybiina bladość widzialnych błon śluzowych, 
duszność do 40 oddechów na 1” i szybko postępujące objawy 
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ze strony narządu krążenia. Uderzenia serca były gwałtowne, 
obustronnie widzialne, równocześnie wystąpiło tętnienie w oko- 
licy przedpiersia. Sttumienie serca było powiększone, tony serca 
nadzwyczaj głośne z podźwiękiem metalicznym, słaby miękki 
szmer skurczowy, arytmja znacznego stopnia. Przy badaniu 
tętnicy podszczękowej wyczuwało się niekiedy jakby drżenie 
czy szmer pochodzący ad przepędzanej z wielką szybkością 
krwi przy zwiotczałej równocześnie ścianie naczynia. Tętno 
żylne negatywne było widoczne na całej długości szyi. W spo- 
czynku tętno wynosiło około SO na 1. Po przejściu kilku 
kroków tętno przekraczało 120 na 1, przyczem było jeszcze 
bardziej nierówne i nieregularne. Szmer systoliczny nie 
wzmagał się wyraźnie po ruchu. Apetyt w początku okresu 
goraczkowego był znacznie zmniejszony, później nawet przy 
wysokiej ciepłocie wewnętrznej był normalny lub bardzo 
nieznacznie zmniejszony. Mocz zawierał bardzo małą ilość 
białka i posiadał niski ciężar właściwy. Waga konia zmniej- 
szyła się o około 11 kg już w początkach okresu gorączko- 
wego i utrzymywała się mniejwięcej 5 kg poniżej wagi 
początkowej, a ku końcowi obserwacji znowu się nieco 
podniosła. Objawy uszkodzenia mięśnia sercowego utrzymy- 
wały się przez cały czas obserwacji. Prawdopodobnie zmiany 
w sercu wytwarzają się nietylko na tle uszkodzeń z powodu 
złego odżywiania mięśnia sercowego z powodu ciężkiej 
anemji i jako wyraz wyrównania z powodu zmniejszonej 
ilości barwika krwi, lecz także zależą głównie od intensyw- 
ności i czasu trwania gorączki, w czasie której przejawia się 
toksyczne działanie zakaźnika lub produktów powstałych 
pod jego wpływem w ustroju. 


Zmiany pośmiertne u koni doświadczalnych 
Nr. 95 1 94. 


Sekcje obu koni wykonał zakład Anatomji patologicznej 
(Prof. Dr. A. Zakrzewski), w kilka godzin po ich zabiciu. 

U klaczy Nr. 94 (sekcja dnia 25. 9. 1934) stwierdzono 
zwyrodnienie miąższowe mięśnia sercowego w nieznacznym 
stopniu oraz powiększenie węzłów limfatycznych we wnece 
śledziony. Ani wątroba ani śledziona nie wykazywały zmian. 

Badanie histologiczne nie wykazało w obu tych narzą- 
dach nacieków limfoidnych. W śledzionie stwierdzono nieco 
wzmożoną hemosiderozę. 

Orzeczenie anatomo-patologiczne brzmi: „W obrazie sek- 
cyjnym zmiany są tak nieznaczne, że bez anamnczy klinicz- 
nej nie nasuwałyby podejrzenia o niedokrwistość zakaźną“. 

U klaczy Nr. 95 (sekcja dn. 24. 9. 1934) stwierdzono nie- 
dokrwistość wszystkich narządów znacznego stopnia. Krew 
płynna, wodnista. Mięsień sercowy zwyrodniały miąższowo. 
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Śledziona znacznie powiększona o brzegach zaokrąglonych. 
Na przekroju widoczne groszkowanie, gruczoły chłonne przy 
wnęce wątroby znacznie powiększone, soczysto obrzękłe 
i przekrwione. Wątroba wielkości odpowiedniej — wykazy- 
wała na przekroju w zakresie płatów prawych rysunek zrazi- 
ków wyjaskrawiony. Błona śluzowa jelit cienkich blada 
i obrzękła, w końcowym odcinku jelita biodrowego stwier- 
dzono 20, w jelicie ślepem około 50 tasiemców (anoplocephala 
perfoliata). 

Badanie histologiczne wykazało: „Skrawki wątroby, bar- 
wione na obecność żelaza wykazują bardzo liczne ziarna 
i kule barwy niebiesko-czerwonej; kule występują najczęściej 
w tkance łącznej międzyzrazikowej, ziarna wielkości od ukłu- 
cia szpilki do dużego leukocyiu występują również w zew- 
nętrznych warstwach zrazików, przyczem wyraźnie leżą poza- 
beleczkowo; w środkach zrazików spotyka sie je najrzadziej. 
Sledziona: Drobne ziarenka żelaza występują naogół nielicznie 
w ścianach zatok miąższu czerwonego, układają się zwykle 
w pasmach równoległych do przebiegu przegródek. W grud- 
kach limfatycznych żelaza niema, nigdzie nie występuje pod 
postacią kul opisanych w wątrobie. Nerka: w nerce złogów 
żelaza nie stwierdzono“. 

Orzeczenie: „Obraz sekcyjny odpowiada podprzewlekłemu 
obrazowi niedokrwistości zakaZnej“. 

Mimo braku wyraźniejszych objawów i zmian pośmiert- 
nych, próbę u konia Nr. 94 musimy uważać za pozytywną, 
na podstawie charakterystycznego zachowania się krzywej 
temperatury, braku objawów jakiegoś innego schorzenia 
i spadku ilości krwinek w związku z gorączką. 

U konia Nr. 93 wystąpił charakterystyczny obraz kli- 
niczny i sekcyjny. Jednak ze względu na zarobaczenie 
nie jest sprawą zupełnie prostą rozstrzygnięcie, czy obraz 
chorobowy widziany u tego konia był rzeczywiście spowo- 
dowany tylko zakażeniem niedokrwistością. Tasiemce bowiem 
pasorzytujące w przewodzie pokarmowym mogły wywołać 
podobne objawy, mianowicie niedokrwistość. Mierna niedo- 
krwistość istniała już przed zakażeniem, jakkolwiek w stopniu 
nieznacznym i mogła być też po części spowodowana lichem 
odżywianiem u poprzedniego właściciela. W okresie inkubacji 
stan konia znacznie poprawił się, a waga wzrosła o kilka kg. 
Gwałtowny spadek ilości ciałek czerwonych nastąpił równo- 
cześnie z pojawieniem się wysokiej gorączki, co stwier- 
dzono w 11 dni po zakażeniu. Przemawia to za tem, że 
objawy były też spowodowane działaniem chorobotwórczem 
zakaźnika. 

Należałoby jednak wziąć pod uwagę możliwość powi- 
kłania w postaci ogólnego zakażenia drobnoustrojami, które 
mogły dostać się przez ubytki błony śluzowej spowodo- 
wane przez tasiemce. W takim wypadku zarówno wysoka 
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gorączka jak i szybko postępująca niedokrwistość mogłyby 
być objawami ogólnego zakażenia bakterjami. Obraz sek- 
cyjny, a w szczególności zmiany histologiczne w wa- 
trobie i w śledzione (nacieki limfoidalne, hemosideroza 
w wątrobie), które w tym przypadku stwierdzono, nie mogą 
służyć do rozstrzygnięcia tej kwestji. Jakkolwiek są dość 
charakterystyczne dla niedokrwistości zakaźnej, jednak mogą 
występować w przebiegu innych chorób (Dobberstein 
i Nóller, Král ii.) a według Schermera mogą po- 
wstawać zawsze w stanach chorobowych, w których krwinki 
szybciej znikają z krwiobiegu. 

Takiej możliwości nie można bezwzględnie wykluczyć, 
przeciwko niej przemawia jednak brak leukocytozy — której 
nie stwierdzono ani razu — i zbyt gwałtowny spadek ciałek 
czerwonych zaraz w pierwszych dniach gorączki, która wy- 
stąpiła po 11 dniach, a więc po okresie inkubacji. Należy 
dodać, że z krwi tego konia nie udało się wyhodować 
bakteryj. 


Po stwierdzeniu anemji zakaźnej w Gumniskach wyra- 
żono pogląd, że pewna część przypadków chorobowych 
rozpoznanych jako niedokrwistość zakaźna koni, nie jest 
niczem innem jak właśnie takiem zakażeniem wtórnem 
w przebiegu robaczycy *). Bramę wejścia stwarzać może nie- 
tylko obecność dojrzałych robaków w przewodzie pokar- 
mowym, lecz takżę wędrówka niedojrzałych ich form rozwo- 
jowych w ustroju (ascariasis, sclerostomiasis). | 


Występowanie pewnej formy niedokrwistości u nie- 
których ludzi (typu anemji zgubnej), w których przewodzie 
pokarmowym pasorzytuje bruzdogłowiec, próbowano kiedyś 
w analogiczny sposób wytłumaczyć. Teorja ta została już 
dawno obalona (Talquist, Grawitz), a wspominają o niej 
Seyderhelm owie w swojej pracy nad patogenezą anemji 
zakaznej koni. Seiderhelm’owie jak wszyscy autorzy od 
czasu odkrycia Valleego i Carrego — wykluczają ana- 
logiczną przyczynę w niedokrwistości zakaźnej; stwierdzano 
wprawdzie nieraz bakterjemje u koni chorych na anemię 
zakaźną, jednak doświadczalnie wykazano, że były to zaka- 
żenia wtórne. (Komisja Japońska, Kral, Liihrs i i.). 

Obserwacja jednak obu ogierów na klinice przemawia 
przeciwko temu zapatrywaniu, jakoby schorzenie to było na- 
stępstwem robaczycy, a nie anemją zakaźną, a to z następujących 
względów : U konia Nr. 90 nie stwierdzono żadnych pasorzytów, 
mimo to wystąpiły u tego konia charakterystyczne napady 
wysokiej gorączki. U konia Nr. 88 stwierdzono glisty (ascaris 
megalocephala) w małej ilości. Od czasu zastosowania środ- 


*) Taki pogląd na epizoocję w Gumniskach wyraził Prof. Panek 
na podstawie własnych spostrzeżeń na miejscu. 
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ków przeciwrobaczych, których skuteczność sprawdzono 
zapomocą mikroskopowego badania kału, stwierdzono krótko- 
trwałe podwyższenie temperatury do 395 C, występujące 
jeszcze w 13 miesięcy potem. Kilka koni zakażonych krwią tego 
ogiera, zachorowało wśród objawów gorączki i spadku ilości 
krwinek co opisano poniżej. Okres inkubacji u zakażonych koni 
wynosił kilkanaście dni. Krew użyta do zakażenia niektórych 
z tych koni była pobrana w okresie, kiedy koń Nr. 88 był 
od miesięcy klinicznie zupełnie zdrowy. 

rzypuszczać zatem należy, że także wynik zakażenia 
konia Nr. 93 był dodatni, a ciężki przebieg choroby spowo- 
dowany był może osłabieniem sił obronnych ustroju, z po- 
wodu choroby pasorzytniczej. 


Wpływ upustu krwi na przebieg choroby. 


Licząc się z możliwością, że pewne wpływy osłabiające 
ustrój, powodują cięższy przebieg anemii zakaźnej u zwie- 
rzęcia EET NES próbowałem przez upust krwi skrócić 
okres wylegania i wpłynąć na przebieg choroby. 

Upust krwi był używany nieraz w celu diagnostycznym 
jako jedna z t. zw. metod prowokacyjnych, w wypadkach 
formy chronicznej niedokrwistości, o objawach tak niecha- 
rakterystycznych, że nie wystarczaly do ustalenia rozpoznania. 
Otto, który pierwszy tę metodę zastosował, obserwował 
w wielkiej części swych przypadków występowanie napadu 
goraczkowego do 17 dni po upuście krwi. Metoda ta opierała 
sie na założeniu, że w osłabionym w ten sposób ustroju 
zaistnieją warunki, w których działanie zakaźnika przejawi 
sie gwałtowniej. Metodę tę obecnie zarzucono, ponieważ 
często zawodziła, a niema dowodu by napady gorączkowe 
widziane przez Otto stały w związku z upustem krwi. 
Wiadomo bowiem, że gorączka często występuje co kilka- 
naście dni (Bederke). Habersang na podstawie analiz 
większej ilości krzywych temperatury zauważył, że gorączka 
występuje mniej więcej co 6—8 dni albo w odstępach czasu 
będących wielokrotnością tej liczby. 

Wybraliśmy do tego celu upust krwi w ilości około 2%, 
wagi ciała, zastosowany równocześnie z zakażeniem. Utrata 
krwi w tej ilości nie wywołuje u zdrowych koni objawów, 
które mogłyby spowodować trudności w rozpoznaniu niedo- 
krwistości zakaźnej. Z doświadczeń Funka wynika, że koń 
znosi bez ujemnych następstw utratę takiej ilości krwi. Autor ten 
studjował zmiany w krwi u konia, któremu upuszczał znacznie 
większą ilość krwi w przeciągu miesiąca. 

Doświadczenie wykonano w następujący sposób: Klaczy 
L. 111/34 (11-letniej lekkiego typu), znajdującej się w dobrym 
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stanie zdrowia a ważącej około 250 kg, upuszczono dnia 
6. XI. 1954 — 4.5 litrów krwi i bezpośrednio potem wstrzyknięto 
10 cm* krwi konia Nr. 88. Długości okresu inkubacji nie 
można było dokładnie określić z tego powodu, że klacz już 
w następnych dniach po upuście krwi wykazywała lekkie 
wzniesienie ciepłoty, co mogło stać w związku z istniejącym 
w tym czasie popędem płciowym. W 10 dni po upuście krwi 
wystąpiła wysoka gorączka (405° C), jednak spadek ilości 
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Ryc. 5. Krzywa ciepłoty konia doświadczalnego Nr. 111/34. 


krwinek nie był wielki i her ich utrzymała się prawie na tym 
poziomie, co przed upusiem krwi. W 28-ym dniu w okresie 
bezgorączkowym, wykonano upust krwi poraz drugi w tej 
samej ilości. Gorączka aż do dnia zabicia zwierzęcia tj. przez 
następnych 6 dni nie wystąpiła, natomiast niedokrwistość 
była znaczna, tak, że w 2 dni przed zabiciem ` zwierzęcia 
było zaledwie 2.800.000 ciałek czerwonych w 1 mm‘. 


Wysoka temperatura w 10-tym dniu po I. upuście krwi 
była napewno objawem zakażenia anemją infekcyjną. Nie- 
dokrwistość po drugim upuście krwi, dowodzi zmniejszonej 
zdolności regeneratywnej. Jest bardzo prawdopodobne, że 
na uszkodzenie sprawności regeneratywnej wpłynęło zaka- 
żenie. Nie ulega bowiem wątpliwości, że w przebiegu 
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anemji zakaźnej uszkodzeniu ulegają zarówno krwinki, jak 
i czynność krwiotwörcza szpiku kostnego (wyczerpanie 
lub zahamowanie czynności). Utrata krwi spowodowana 
sztucznie odbyła się tu więc w warunkach, które utrudniły 
w wysokim stopniu odnowę erytrocytów. 


Badanie krwi wykonywane w ciągu naszych badań 
wskazują, że utego konia na niedostateczną regenerację krwi 
miało wielki wpływ zakażenie, nawet gdybyśmy uwzględnili 
możliwość istnienia znacznych różnic indywidualnych pod 
względem zdolności regeneratywnej. 


Protokół sekcji konia Nr. 111. Sekcja wykonana dnia 
15. XII. 1934 w 20 godzin po zabiciu zwierzęcia (strzał w głowę), 
wykazała mierną niedokrwistość wszystkich narządów. Mięsień 
sercowy był nieznacznie miąższowo zwyrodniały. W żołądku 
zuajdywaly się nieliczne barwy gza. Wątroba nie wykazywała 
zmian makroskopowych. Sledziona na obu brzegach nieco zgru- 
biała. Węzły chłonne we wnęce śledziony wyraźnie powiększone, 
wielkości tureckiego orzecha, niejednolicie zabarwione, po- 
siadały partje plamisto przekrwione, o przekroju silnie so- 
czystym. 


Orzeczenie; „Obraz sekcyjny — poza nieznacznemi 
zmianami w śledzionie i jej węzłach chłonnych oraz poza 
zwyrodnieniem miąższowem serca — jest ujemny*. 


Doświadczenie powyższe powtórzono na 2 koniach mniej 
więcej tej samej wagi. Obu koniom Nr. 50/35 i 49/55 upusz- 
czono po 4.5 / krwi. Konia Nr. 49/35 zakażono równocześnie 
krwią ogiera Nr. 88. Koń Nr. 50 służył jako kontrola. Wy- 
konywane co kilka dni badania krwi (Hb oznaczano metodą 
Autenrietha oraz obliczano ilość czerw. i białych ciałek krwi) 
służyły do stwierdzenia różnic u obu koni. Oba konie ży- 
wiono i utrzymywano identycznie tylko sianem, oba obser- 
wowano przez kilka tygodni przed rozpoczęciem doświadczeń. 
Kon Nr. 49/35 lekko gorączkował (do 38'8° C) już w okresie 
wstępnym doświadczeń, z powodu chronicznego kataru 
oskrzeli. Oba konie były przytem wychudzone i nieco ane- 
miczne. 


Koń Nr. 49/35. 


Wałach gniady około 12-letni, słabej budowy ciała, źle 
odżywiony, wagi 239 kg. Badanie kliniczne w dniu 9. IV. 1935 
wykazało rozedmę płuc i przewlekły katar oskrzeli. Temp. 
37:90 C, oddechów 20, tętno 44. Po kilku dniach nastapilo 
znaczne zaostrzenie się procesu toczącego się w oskrzelach, 
wystąpił suchy uporczywy kaszel. Ilość oddechów wynosiła 
około 28 na 1, tętno było przyśpieszone do 48 na 1. Stan 
ten z pewnemi remisjami trwał do 4. V. Temperatura 
wzniosła się kilkakrotnie w tym okresie do 38:89 C. Mimo 
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to zdecydowalem sie na rozpoczecie pröby w celu przeko- 
nania się czy w tym przypadku nie uda mi się wywołać 
ciężkiego przebiegu choroby. 

4. V. zrobiono upust 4.5 I krwi i wstrzyknięto 10 cm? 
krwi ogiera Nr. 88/34 podskórnie. Koń gorączkował w kilka 
dni później do 390 C, w tym czasie zauważono pogorszenie, 
koń często kaszlał. W 13-tym dniu wystąpiło znaczniejsze 
podwyższenie ciepłoty do 39'9° C, a równocześnie rozpoczął 
się znaczny spadek ilości krwinek, który doprowadził do 
ciężkiej anempi. Załączona tabela (Nr. VI) wykazuje, że tu 
anemja w niedługi czas po zakażeniu przekroczyła znacznie 
granice, których należałoby spodziewać się po upuście krwi. 
Przyspieszenie tętna, jakkolwiek nie tak znaczne jak w kilka 
tygodni po upuście krwi, istniało już przedtem. 

konia tego mimo istniejącej już choroby, upustu krwi 
i widocznej reakcji na zakażenie, zauważono z końcem lipca 
nieznaczną poprawę. Od 14. V. do końca obserwacji tj. 3. VIII. 
gorączka nie przekraczała 39'2° C, a ilość czerwonych ciałek 
poczęła wzrastać. 


Protokół sekcji. Koń ten zginął dnia 21. VIII. 1935. 

Sekcja wykonana w dniu następnym wykazała wychu- 
dzenie i niedokrwistość znacznego stopnia, zwyrodnienie 
miąższowe mięśnia sercowego. Błona śluzowa jelit cienkich 
była wybitnie blada i pokryta mierną ilością śluzu. W żo- 
łądku stwierdzono kilka larw gza. Jelita grube bez zmian. 
Sledziona była nieco powiększona, spoistości dość opornej, 
na przekroju barwy żywo-czerwonej, zaznaczały się znacznie 
przerosłe grudki limfatyczne. Węzły chłonne wnęki śledzio- 
nowej powiększone o przekroju soczystym. Wątroba wiel- 
kości odpowiedniej, powierzchnia przekroju miała wygląd 
połyskujący. W wycinkach narządów wykazano obecność 
pałeczki z grupy rzekomo-durowej w czystej hodowli. 


Koń kontrolny Nr. 50/35. 


Około 20-letni ogier, lekkiego typu, wagi 239 kg. Licha 
budowa i odżywienie, lekka niedokrwistość (5 mil. c. czerw.), 
gastrophiliasis. W okresie wstępnym zadano środki przeciw- 
robacze. Po upuście krwi w ilości 4.5 / w dniu 4. V. 1935 
nastąpił lekki spadek ilości czerw. ciałek z 5-ciu na 4.760 tys. 
i nieco znaczniejszy spadek hemoglobiny w pierwszym dniu. 
W drugim dniu ilość ciałek była nieco większa niż przed 
upustem. Większy spadek stwierdzono w dniu 7-mym do 
il-go dnia, poczem od 19-go dnia zarówno ilość ciałek jak 
zawartość Hb przybrały wartości, zbliżone do tych jakie były 
przed upustem krwi. Ponieważ u konia — mimo zastosowanego 
na początku doświadczeń leczenia przeciw gastrophiliasis — 
trwała nadal eozynofilja znacznego nieraz stopnia (do 18'3'/,), 
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powtörzono leczenie w 29 dniu po upuscie krwi (chloroform 
+ ol. terpentynowy), jednak ilość kwasochłonnych zmniej- 
szyła się stosunkowo nieznacznie, tak, że w 3 tygodnie po 
zastosowaniu leku stwierdzono znowu 11:69, tych ciałek. 
Kwasochłonne leukocyty znajdowały się zwykle w prepara- 
tach po kilka blisko siebie, często ziareczka były rozsypane 
i widoczne były resztki uwolnionych jąder. 


Dnia 26. VI. wstrzyknięto koniowi 10 cm* krwi ogiera 
Nr. 88. Pierwsze wzniesienia ciepłoty (38:79 C) trwające kilka 
godzin stwierdzono w 1i-tym dniu i w 13-tym dniu. 
W 14-tym dniu w południe i wieczorem temp. podniosła sie 
do 385 i 391° C. 

Była to najwyższa cieplota wewnętrzna aż do 6. VIII. 
czyli przez 42 dni po zakażeniu. Koń nie wykazywał jednak 
prócz bładości błon śluzowych i lekkiego przyspieszenia 
tętna żadnych objawów chorobowych. Spadek ilości ciałek 
czerwonych był dość znaczny (przeszło 1 milj.) t.j. 1/4 pier- 
wotnej ilości, najniższe wartości ciałek i Hb stwierdzono 
w 15-ym dniu po iniekcji; później utrzymywały się one na 
nieco wyższym poziomie, jednak były niższe niż poprzednio. 
Leukocyty kwasochłonne występowały w ilości od 3.5 do 
17.4%,, nie nastąpiło więc wyraźne zmniejszenie się ich ilości. 

Przebieg choroby był stosunkowo lekki, a brak wyższej 
gorączki wskazywał na niezbyt ciężkie uszkodzenie ustroju. 
Wynik zakażenia należy jednak użnać za dodatni. 


Protokół sekcji. Wynik sekcji ogiera Nr. 50, wyko- 
nanej 7. IX. 1935 w 24 godziny po zabiciu (uderzenie 
w głowę). Wychudzenie, znaczna niedokrwistość wszystkich 
narządów. Zwyrodnienie miąższowe mięśnia sercowego. W żo- 
łądku liczne larwy gza końskiego. Wątroba blada, bez zmian. 
Sledziona przekrwiona, grudki limfatyczne powiększone. 
Gruczoły limfatyczne wnęki śledzionowej powiększone i prze- 
krwione. Prawe mnadnercze wielkości pięści, na rozkroju 
masy martwicze częściowo wapniejące i skostniałe. (Na pod- 
stawie badania histologicznego stwierdzono nowotwór wy- 
chodzący z zona reticularis o charakterze nowotworu do- 
brotliwego). 


BADANIA HEMATOLOGICZNE. 


U 90%, koni chorych na niedokrwistość zakaźną (wy- 
jąwszy formę ukrytą) występują zmiany anemiczne. Liczni 
badacze zajmowali się obrazem krwi celem wyświetlenia 
istoty tej choroby, co przyczyniło się znacznie do poznania 
hematologji weterynaryjnej; badania hematologiczne rozsze- 
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rzono bowiem na inne rodzaje niedokrwistości pierwotnych 
i wtórnych oraz na wiele innych schorzeń. 

Należałoby się spodziewać, że badania te przyczynią się 
nietylko do wyświetlenia patogenezy, lecz także dadzą pewne 
korzyści diagnostyce. Nadzieje te zawiodły o tyle, że 
wprawdzie krew chorych koni wykazuje przeważnie nawet 
wybitne zmiąny pod względem właściwości chemicznych, 
fizycznych i morfologicznych — zmiany te jednak nie są 
dostatecznie charakterystyczne. Wartość badań hematologicz- 
nych zmniejsza przytem okoliczność, że wahania w obrazie 
krwi są w przebiegu choroby tak znaczne, że jednorazowe 
badanie krwi z reguły nie wystarcza. Część autorów zgadza 
się jednak z tem, że niektóre zmiany — jakkolwiek niespecy- 
ficzne — mogą przedstawiać pewną pomoc w rozpoznawaniu 
form o niewyraźnych objawach klinicznych. Są to jednak 
tylko metody pomocnicze, służące do uzupełnienia badania 
klinicznego. 


Badania hematologiczne i badania nad zmianami w na- 
rządach krwiotwórczych nie wyjaśniły dotychczas zawiłej 
kwestji patogenezy anemji zakaźnej i choroba ta nie znalazła 
dotychczas miejsca w przyjętej obecnie systematyce niedokrwi- 
stości. Część autorów zalicza ją do niedokrwistości pierwotnych 
typu Biermera, inni uważają ją za niedokrwistość wtórną. 
Różnice zapatrywań pochodzą głównie z różnego tłumaczenia 
zmian występujących u koni przedewszystkiem w tych na- 
rządach, które w życiu płodowem pełnią funkcję erytro- 
blastyczną. 


Seyderhelm a z nowszych badaczy Schermer 
uważają zmiany występujące w Sledzionie i w wątrobie chorych 
koni za tkankę krwiotwórczą. Na podstawie zmian w tych 
narządach oraz w krwi tłumaczą ci autorzy patogenezę 
choroby następująco : 


W przebiegu choroby przychodzi do masowego niszczenia 
ciałek czerwonych w krwi krążącej i w śledzionie. Narząd 
erytroblastyczny, którym jest u osobnika dojrzałego szpik 
kostny, nie wystarcza do wyrównania strat stąd powstałych, 
gdyż ulega wyczerpaniu (Seyderhelm) lub zostaje przez 
pirus uszkodzony (Schermer). Na skutek tego powstaje 
tkanka krwiotwórcza w narządach, które w życiu płodowem 
pełnią funkcję erytroblastyczną. Tkankę tę reprezentują tak 
zwane komórki limłoidne, które powstały w tych narządach 
z komórek układu siateczkowo-śródbłonkowego (Schermer, 
Seyderhelm) lub zostały tu naniesione ze szpiku kostnego 
(Ziegler). Zmiany więc w wątrobie i w śledzionie są wy- 
razem przemiany szpikowej w tych narządach. Sledziona 
zatraca w miarę mnożenia się owej zarodkowej tkanki krwio- 
twórczej zdolność erytroftenji, którą zastępczo obejmują ko- 
mórki siateczko - śródbłonkowe wątroby, a także innych na- 
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rządów (Schermer). Stąd charakterystyczny zanik pigmentu 
w śledzionie i obecność siderocytów w wątrobie. 

Zmiany w krwi koni chorych odpowiadają pod wielu 
względami anemji zgubnej u człowieka, co podkreślają S ey- 
derhelmowie. W obu chorobach występuje zmniejszona 
krzepliwość krwi, spadek ilości ciałek czerwonych i hemo- 
globiny, oraz zmniejszona ilość leukocytów. Bardzo cha- 
rakterystyczną zmianą ma być zwiększony wskaźnik hemo- 
globiny w obu chorobach. Natomiast pod niektóremi wzglę- 
dami obraz krwi chorych koni różni się zasadniczo. W krwi 
chorych na anemję zgubną rzuca się przedewszystkiem 
w oczy obraz wzmożonej regeneracji ciałek czerwonych 
a mianowicie znaczna ilość krwinek jądrzastych, między 
któremi nie brak zwykle megaloblastów. U koni megalo- 
blastöw dotychczas nie wykryto. Wogóle obraz krwi chorych 
koni nie wskazuje naogół na wzmożoną regenerację. Również 
zmiany degeneratywne, jak anizocytoza i poikilocytoza nie 
występują zwykle u chorych koni — natomiast u ludzi 
przy anemji zgubnej są one nader częste. Niema więc 
w krwi chorych koni zmian będących odpowiednikiem 
wzmożonej czynności regeratywnej narządów krwiotwórczych. 

Inni autorzy (np. Dobberstein, Mócsy, De Kock) 
wvkluczają metaplazje szpikową. Komórki limfoidne nie 
należą zdaniem tych autorów do układu szpikowego i są 
następstwem podrażnienia całego układu siateczkowo - Sröd- 
błonkowego przez virus względnie produkty przemiany ma- 
terji powstałe pod jego wpływem w ustroju chorego. Zmiany 
te nie mają z czynnością krwiotwórczą nic wspólnego. Nie- 
dokrwistość zakaźna jest niedokrwistością wtórną, a według 
Dobbersteina zbliżona jest raczej do aleukemicznej limf- 
adenozy czy myelozy niż do właściwej anemji, na co wska- 
zują także zmiany w krwi chorych (limfocytoza). 

Niedokrwistość powstaje wskutek zaharnowania czynności 
szpiku kostnego (Dobberstein), według innych wskutek 
erytrołagocytarńej czynności komórek układu siateczkowo- 
śródbłonkowego (Nagao). Są jednak autorzy, którzy przyj- 
mują, że rozpad krwinek odbywa się głównie w krwi krążącej 
(hemoliza) i na tem opierają pewne metody diagnostyczne 
(Finzi, Wirth). Niemałą rolę odgrywają w stadjum konco- 
wem uszkodzenia śledziony i wątroby (Mócsy), które unie- 
możliwiają i tak już uszkodzoną przeróbkę barwika ciałek 
czerwonych i powodują oprócz tego anemję w następstwie 
ogólnego zatrucia ustroju. 

Do najważniejszych objawów choroby należy zmniej- 
szenie się ilości ciałek czerwonych. W ostrym przebiegu 
może się zdarzyć, że śmierć wśród objawów ostrego ogólnego 
zakażenia wystąpi, zanim pojawią się zmiany anemiczne we 
krwi. Tak samo u koni bez objawów klinicznych ilość erytro- 
cytów może być normalna. 
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Najgwaltowniejszy spadek ilości erytocytöw obserwuje 
się z reguły w okresie gorączkowym, nieraz o 1 miljon 
w 1 mm? i więcej w ciągu dnia, gdyż wzrost ciepłoty we- 
wnętrznej ma być wyrazem nagromadzenia się zakaźnika, 
który krwinki uszkadza toksycznie. Mniej prawdopodobnem 
jest — aby gorączka powstawała wskutek rozpadu krwinek. 
Spadek erytrocytów może jednak występować w okresie 
poprzedzającym okres gorączkowy (Habersang, Fróhner 
i i.) lub też później. Są też przypadki, w których niedo- 
krwistość postępuje mimo braku gorączki. 

Ilość ciałek czerwonych może być niekiedy bardzo 
znacznie — żwłaszcza w formie chronicznej — zmniejszona, 
tak że w 1 mm? znajduje się niekiedy niewiele więcej ponad 
1 miljon. W formie chronicznej — w związku z poprawą ogólnego 
stanu — następuje czasem mniej lub bardzo znaczny przybytek 
krwinek, tak, że ilość ich dochodzić nawet możę do normy 
fizjologicznej. Są też przypadki, gdzie zauważono przemijające 
powiększenie się ilości krwinek (Fróhner, Kral). Opisano 
niedawno przypadek (Schermer), gdzie na początku cho- 
roby ilość tych ciałek była przejściowo prawie podwójnie 
zwiększona, a dopiero później spadła. 

Normalnie wielkość krwinek konia wynosi według 
l’röhnera średnio 5.8 u (od 3.8 do 7.6), według Wirtha 
5,6 u (od 4 do 7.5). Anizocytozę stwierdzili m.i. Seyderhelm 
i Meyer, Fróhner, Liihrs. Nie zauważyli jej Ostertag, 
Marek, Wirth ii. Zdaje się, że zależy to od przebiegu 
choroby w tym sensie, że tylko przy ciężkiej niedokrwistości 
zmiany te występują. Stwierdzono przytem zarówno krwinki 
większe 9.5 „u (Fröhner), jak i bardzo małe (2 u). 

Krwinek jądrzastych naogół u koni chorych na anemję in- 
iekcyjną nie spotyka się. Niektórzy autorzy stwierdzili jednak 
w różnych przypadkach normoblasty, np. Liihrs wyjątkowo, 
a Seyderhelmowie rzadko. Wirth stwierdził znaczną 
ich ilość u sztucznie zakażonego konia, ale tylko przez kilka 
dni na początku choroby. Odnośnie do występowania po- 
lichromazji i punktowania zasadochłonnego zdania również 
są podzielone; ciałka Hovell- Jolly' ego stwierdzono niejedno- 
krotnie. Poikilocytoza nie występuje przy anemji infekcyjnej. 

Zawartość hemoglobiny i wskaźnik Hb. Spadek 
ilości hemoglobiny nie jest zwykle współmierny ze zmniej- 
szeniem się ilości krwinek i tylko niektórzy autorzy (np. 
Hempel) uważają, że badanie na zawartość hemoglobiny, 
może zastąpić liczenie erytrocytów. Najczęściej krwinki za- 
wierać mają zwiększoną ilość hemoglobiny. Niektórzy autorzy 
(Seyderhelm, Schermer, Oppermann), którzy uwa- 
żają niedokrwistość zakaźną za typ niedokrwistości hyper- 
chromicznej, przypisują zwiększeniu się wskaźnika hemoglobiny 
wielkie znaczenie diagnostyczne. Dawniejsi autorzy (Vallee, 
Carrć) nie stwierdzili typowego zachowania się krwinek 
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pod tym względem. Nowsi naogöl przyznają częściej, że 
wskaźnik jest zwiększony. Zachodzą tu jednak znaczne wa- 
hania zależnie od stadjum choroby. Np. na początku choroby, 
kiedy wskutek podrażnienia układu krwiotwórczego do inten- 
sywniejszej czynności pojawić się może zwiększona ilość 
krwinek — wskaźnik może być znacznie zmniejszony, co 
stwierdził Schermer. 


Obraz krwi. 


Spadek ilości krwinek w przebiegu choroby stwierdzono 
u wszystkich koni. Najwybitniej występował on w związku 
z gorączką. U koni arabskich (tj. ogierów Nr. 88 i 90) widać 
to wyraźnie; ilość krwinek zmniejszała się w czasie wysokiej 
gorączki (Tablica Nr. I i Il) 

Normalna ilość u ogierów tej rasy i wieku, wynosi 
według naszych obliczeń u 10 koni średnio 10 mil. w 1 mm». 
Ubytek krwinek w czasie choroby wynosić mógł do 50%. 
U obu ogierów ilość krwinek już w kilka dni po napadzie 
podniosła się znacznie; u konia Nr. 88 dopiero w lecie na- 
stępnego roku wzrosła do wartości normalnej; od jesieni 1934 
otrzymywał on tylko skąpą ilość owsa i trzymany był w stajni, 
co prawdopodobnie wpłynęło na to, że poziom ciałek czer- 
wonych nie wzrósł w tym czasie do wartości spotykanych 
u tych koni w warunkach dobrego utrzymania. Zadnyc 
zmian w obrazie krwinek nie stwierdzono; ciałka Hovell- 
jollyego tu i ówdzie spotykane trafiają się w tej ilości 
Peak zdrowych koni. Krwinek jądrzastych nie zauważono 
nigdy. 

> 7 koni doświadczalnych tylko u klaczy Nr. 94 (Tablica 
Nr. II) iłość krwinek przed zakażeniem była zbliżona do 
ogólnie przyjętej normy (tj. 8 mil. w 1 mm?) i wynosiła 
6.990 tys. w 1 mm?. Przebieg choroby był u tej klaczy 
podobny do obserwowanego u obu ogierów, gorączka jednak 
była krótkotrwała i niższa. Spadek ilości czerwonych ciałek 
był stosunkowo dość znaczny, najwyraźniejszy w okresie 
gorączki, lecz i po niej istniała przez czas dłuższy mierna 
niedokrwistość. W 79 dniu obserwacji ilość erytrocytów wy- 
nosiła 6.250 tys. w 1 mm? a więc była zbliżona do wartości 
normalnej. Koń ten przez cały czas obserwacji był żywiony 
bardzo dobrze. 

Należałoby tu zaznaczyć, że u tutejszych lekkich włoś- 
ciańskich koni, prymitywnego typu, bardzo licho odżywia- 
nych, rzadko kiedy spotyka się ilość krwinek uważaną przez 
różnych autorów za przeciętną; zwykle jest ona znacznie 
mniejsza, zwłaszcza z wiosną lub w zimie. U 17 takich koni 
różnego wieku (wałachów i klaczy) znalazłem przeciętnie 
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TABLICA I. Ogier Nr. 88/34. 
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Uwaga: W cyfrach opatrzonych gwiazdką * podano °/o hemoglobiny wg. Autenrietla. 
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TABLICA II. Ogier Nr. 90/34. 
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6.4 mil. (od 5.25 do 7.2 miljonów) erytrocytów w 1 mm. 
Konie te nie zdradzały żadnych objawów chorobowych i od 
lat uważane były przez właścicieli za zupełnie zdrowe. 
Także i u bardzo dobrze utrzymanych koni tego typu prze- 
ciętna ilość ciałek czerwonych nie przekracza zwykle 7 mil. 
w 1 mm*. 

Inne konie doświadczalne wykazywały niedokrwistość 
miernego stopnia już przed rozpoczęciem doświadczenia. U kla- 
czy Nr. 95/34 (Tabl. Nr. IV) przyczyną miernej niedokrwistości 
obok złego żywienia w okresie przed obserwacją były praw- 
dopodobnie tasiemce. Przy dobrem żywieniu ilość krwinek 
wzrosła z 5.4 do 6.7 mil. w 1 mm, a gwałtowny spadek 
rozpoczął się z pierwszem znaczniejszem podniesieniem 
się ciepłoty wewnętrznej. Poziom krwinek ulegał znacznym 
wahaniom. Najmniejsza ilość erytrocytów wynosiła 1.9 mil. 
(w 55 dniu obserwacji). Obraz krwinek wykazywał znaczne 
zmiany. Normoblasty (1 na kilkaset białych ciałek) stwier- 
dzono tylko 2 razy, natomiast ciałka Hovell - Jolly'ego spoty- 
kano często. Anizocytoza (makrocyty) występowała po kilku 
tygodniach trwania okresu gorączkowego. 

Z koni u których równocześnie z zakażeniem stosowano 
upust krwi, klacz Nr. 11t (Tabl. Nr. V) ani w okresie inkubacji 
ani w czasie gorączki nie wykazywała większych wahań w ilości 
ciałek czerwonych, nie stwierdzono też żadnych postaci 
nienormalnych. Niedokrwistość znacznego stopnia stwierdzono 
dopiero po drugim upuście krwi. Koń ten żywiony był — 
podobnie jak następne — tylko sianem. 
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Dzien po zakazeniu 


TABNICA IM. 


(Sahli) 


C. czerw. w milj. 
Hemoglobina w 9/9 


Cieplota wewn. 


Klacz doświadczalna Nr. 94/34 zakażona 6/7 1934 r. 
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55 3 0 37 5 > 63 | 3:4 | 29 | 24 

52 le 0798625 5 = al 75:06 2236 * £311 5430 | 

58 5 0 33 4 62 | 37 | 31 | 25 

55 12 0 32 2 62 | 37 | 31 | 25 

45 13 0 38 4 68 | 45 | 36 | 26 | ++ 

54 8 0 35 3 64 | 45 | 34 | 29 | ++ 

39 5 0 55 1 63 | 45 | 35 | 29 | + 


Klacz doświadczalna Nr. 93/34 zakażona 5/7 1934. 
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TABLICA V. Klacz doświadczalna Nr. 111/34 zakażona krwią 
ogiera Nr. 88/34 dnia 6/11 po upuście krwi. Dnia 3/12 drugi 
upust krwi. 


: mine > | 2 
£ z q A ż JE Szybkość 
R = = | S opadania 
zu; SĘ) tv = 
or naj er | © 
a_| Z Sm vw = a ee 
SZ. o C= S Te O SIS eo) (8) 
s ss Slaa Al s|5]8|5|8|5 
a ee 2 rar] S 
A A U T o © (ZN | 3 
ZNA ei 
6/11 | 5:30, 62 | 100: 5810/3/0] 1| 38 | 86| 66) 42|27 
14/11 8 |582| 58 | 63, 60|0|2|0|2 | 36 | 7:2] 42| 34/27 
16/11 | 10,580 60 | 80/53/0!6)/0 1 |40| 68| 38| 30/25 
19/11 13 -|-5:62:|+.536 |-10:05] 153 1. 0.014 Tau] 0102») 35" F46 2825121 
22/11 16 15601 50 | 80, — | —| — | — — | — | 39| 25| 23| — 


Uwaga: W 6 dni po 2-im upuście krwi tj. 9/12 ilość ciałek czerw. 
wynosiła 2.600 tys. w I mms. 


U konia Nr. 50 (Tabl. Nr. VI) upust krwi w ilości około 2%, 
wagi ciała nie wpłynął w sposób wyraźniejszy na ilość i obraz 
krwinek. Dopiero zakażenie zjadliwą krwią spowodowało 
w związku z podwyższeniem się temperatury niedokrwistość 
w stopniu znaczniejszym, bez charakterystyczniejszych zmian 
w obrazie krwinek. 

U konia Nr. 49 (Tabl. Nr. VII) u którego zastosowano upust 
krwi równocześnie z zakażeniem — obok znacznie zmniejszonej 
ilości krwinek, wykazano nieznaczną anizocytozę, zwłaszcza 
w 3—8 tygodni po zakażeniu. 

Najmniejszą ilość erytrocytów stwierdzono u konia 
Nr. 50 w 13-tym dniu po iniekcji i upuście krwi, u konia 
Nr. 49 w 15-tym dniu po iniekcji. 

Konie te użyto w sierpniu 1935 do innych doświadczeń 
(w okresie tym stwierdzono u obu znaczną poprawę). Prze- 
konano się wtedy, że w czasie wysokiej gorączki spowodo- 
wanej dożylnem wprowadzeniem żywych hodowli paratyfusu 
kotów, spadek ilości ciałek czerwonych był niewspółmiernie 
mniejszy niż w czasie gorączki spowodowanej zakażeniem 
krwią konia chorego na anemję zakaźną i wystąpił znacznie 
później. Przejściowo obserwowano nawet nieco zwiększoną 
ilość erytrocytów. Zabita kultura paratyfusu wstrzyknięta 
koniowi Nr. 50 wywołała bardzo nieznaczny wzrost cie- 
płoty (do 58°4° C) i wzrost ilości krwinek. 


Zawartość hemoglobiny. U wszystkich koni spadek 
ilości barwika krwi nie szedł w parze ze spadkiem ilości 
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krwinek. Wskaźnik był powiększony szczególniej w czasie 
intensywniejszego występowania zmian anemicznych a więc 
w okresie gorączkowym. 

Schermer przyjmuje zgodnie z Seyderhelmem 
przeciętną ilość krwinek u koni zdrowych na 8 mil., za- 
wartość hemoglobiny 60%, (w stopniach Sahli'ego), wskaźnik 
hemoglobiny u zdrowych koni waha się na podstawie tych 
obliczeń od 0.8 do 1.2. 

U kilkunastu chłopskich koni tego typu i podobnie 
utrzymanych jak te, których użyto do doświadczeń, wskaźnik 
obliczony przez nas podług norm Schermera okazał się 
znacznie wyższy, przeciętnie 1.4. 

W naszych przypadkach niedokrwistości zarówno u koni 
arabskich, jak ı u doświadczalnych, wskaźnik był naogół 
znacznie zwiększony, zwłaszcza w okresie gorączkowym 
i ulegał zmianom w przebiegu choroby. 

Zawartość hemoglobiny i ciałek czerwonych powinna 
być ustalona dla danego typu koni. Liczne badania nad tymi 
wartościami odbiegają bowiem znacznie od siebie; tyczy się 
to zwłaszcza zawartości hemoglobiny, którą inni autorowie 
przeważnie oceniają wyżej niż Seyderhelm i Schermer. 

Ilość i obraz ciałek białych. W przebiegu anemii 
zakaźnej ilość ciałek białych jest naogół zmniejszona nieraz 
znacznie, a w każdym razie nie przekracza górnej granicy 
fizjologicznej. Jest to diagnostycznie ważne, gdyż pozwala na 
wykluczenie wielu zakaźnych chorób przewlekłych jak np. 
nosacizny, gruźlicy i innych schorzeń przebiegających z nie- 
typową gorączką i powodujących anemję wtórną nieraz 
znacznego stopnia, w przebiegu których stwierdza się znaczną 
leukocytoze. W anemji zakaznej zmniejszona jest przedewszyst- 
kiem ilość obojętnochłonnych leukocytów. Najczęściej w czasie 
wysokiej gorączki, a w ciężkim przebiegu niezależnie od 
niej, zdarza się zupełny brak leukocytów kwasochłonnych. 
Niektórzy autorzy nie znaleźli żadnej prawidłowości pod tym 
względem, inni jednak uważają aneozynofilje za objaw pro- 
gnostycznie zły. Większość autorów stwierdza limfocytoze 
względną, często znaczną. Na początku napadu gorączkowego 
ilość limfocytów może ulec zmniejszeniu (Richters, Gewe- 
niger); według Richtersa jeszcze przed właściwym napa- 
dem gorączkowym, kiedy krzywa temperatury wykazuje 
nieznaczne tylko wzniesienie, daje się to zauważyć. Limfo- 
cytoza względna występuje już po kilku dniach gorączki 
i trwa w okresie bezgorączkowym. llość monocytów nie wy- 
kazuje niczego charakterystycznego zdaniem większości auto- 
rów. Niektórzy jednak stwierdzili niejednokrotnie monocytozę 
znacznego stopnia — np. De Kock do 10%, francuscy auto- 
rowie nawet do 20%. De Kock, Wirth, Nagao ìi i. za- 
uważyli, że monocyty spełniają w krwiobiegu czynność 
erytryłagocytarną. 
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W naszych przypadkach ilość ciałek białych nie była 
zmniejszona, lecz nie przekraczała granic fizjologicznych. 

U ogiera Nr. 88/34 stwierdzono najmniejszą ilość limfo- 
cytów (30°%,) w czasie wysokiej temperatury, później odsetek 
ten był stale zwiększony i dochodził do pięćdziesięciu kilku, 
przy ilości ciałek białych nieprzekraczającej normy. Aneozy- 
nofilję stwierdzono tylko w czasie wysokiej gorączki. Ilość 
monocytów wahała się w granicach normalnych (Tabl. Nr. D). 


U ogiera Nr. 90/54 zmiany w obrazie białych ciałek 
były podobne: tj. najmniejszą ilość limfocytów (3394) zna- 
leziono z końcem pierwszego napadu gorączkowego. W czasie 
drugiego napadu stwierdzono powyżej 40%, a aneozynofilje 
dopiero w pierwszych dniach po gorączce. Poza limfocytozą 
w okresie bezgorączkowym nie stwierdzono niczego cha- 
rakterystycznego (Tabl. Nr. Il). 


U klaczy Nr. 94/54 nie zauważono niczego charaktery- 
styczniejszego (Tabl. Nr. UD). 


U klaczy Nr. 93/34, u której prócz ciężkiego przebiegu 
istniała faeniasis, najmniejszy odsetek limfocytów wykazały 
badania w pierwszym miesiącu okresu gorączkowego (jednak 
wyjątkowo znaleziono 50%, tych ciałek); natomiast w drugim 
miesiącu limfocytoza była stale znaczna. Niekiedy — mimo 
istniejącej u tego konia choroby pasorzytniczej — była 
aneozynofilja (Tabl. Nr. IV). 

U klaczy Nr. 111 (Tabl. Nr. V) u ktörej zastosowano przy 
sztucznem zakażaniu upust krwi, nie zauważono niczego 
charakterystycznego w ciągu pierwszych trzech tygodni. Nieco 
zwiększoną była ilość pałeczkowatych obojętnochłonnych 
leukocytów. 

U konia Nr. 50(Tabl. Nr. VII) stwierdzono przed zakażeniem 
eozyłilję znacznego stopnia spowodowaną prawdopodobnie 
obecnością larw gza końskiego w żołądku. Ilość kwasochłonnych 
leukocytów nie zmniejszała się w ciągu pierwszego tygodnia 
po zastosowaniu środków przeciwrobaczych. Upust krwi nie 
wpłynął wyraźnie na obraz ciałek białych. Po zakażeniu 
tego konia — które na podstawie zachowania się krzywej 
temperatury i spadku ilości ciałek czerwonych musimy 
uważać za skuteczne — zmniejszenie się odsetka tych ciałek 
było tylko przejściowe. Limfocytoze względną (powyżej 40%) 
stwierdzono dopiero w 35 dniu po intekcji. Zakażenie nie 
wpłynęło w sposób wyraźniejszy na ilość ząsadochłonnych 
leukocytów, u tego konia stale nieco zwiększoną. 

U konia Nr. 49 (Tabl. Nr.VI) cierpiącego już przed zakażeniem 
na przewlekły nieżyt oskrzeli — ilość limłocytów powiększyła się 
znacznie po zakażeniu — niekiedy do 50°, i więcej. Na poziom 
zasadochłonnych zakażenie nie wpłynęło. — Oba ostatnie konie 
wykazały znaczne zmiany w obrazie ciałek białych po wstrzyk- 
nięciu im hodowli paratyłusu. U konia Nr. 49 na drugi dzień 
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po zastrzyku dożylnym żywej hodowli w dniu 3. VIII. wzrosła 
ilość ciałek białych do 16.250; w 3 dni potem wynosiła 9.750. 
W obu dniach koń silnie gorączkował (powyżej 40°). [lość 
limfocytów spadła do 27%, czyli bezwzględna ilość tych 
ciałek była mniejsza w 3-cim dniu po zakażeniu. Kwaso- 
chłonne znikły zupelnie; pojawiły się obojętnochłonne pa- 
łeczkowate oraz formy młodociane. 9. VIII. wstrzyknieto 
ponownie hodowlę paratyfusową. W 8 dni potem ilość ciałek 
białych podniosła się do 49.000. Również i koń Nr. 50/34 
reagował leukocytozą na zakażenie bakteryjne, przyczem 
ilość kwasochłonnych spadała prawie do 0. 

Z powyżej przedstawionych badań krwi wynika, że 
oprócz limfocytozy, która występowała u wszystkich koni 
w różnym stopniu, obraz krwi nie przedstawiał niczego cha- 
rakterystycznego. Nie stwierdzono też jakiejś stałej zależności 
pomiędzy gorączką a ilością leukocytów kwasochłonnych. 
Tylko wysoka gorączka wpływała na zmniejszenie ich ilości 
w krwi. Lekki przebieg choroby nie wpływał wogóle na ilość 
tych ciałek w sposób wyraźniejszy. limłocytoza względna 
występowała wyraźniej w okresach bezgorączkowych. Nato- 
miast zakażenie dożylne bakterjami spowodowało leukocytozę 
znacznego stopnia i zupełną aneozynodilję. 


Spadek więc ilości kwasochłonnych w czasie gorączki 
nie jest niczem dla anemji zakaźnej charakterystycznem. 
Zwiększenie się ilości leukocytów po zakażeniu bakterjami 
dowodzi, że układ szpikowy leukoblastyczny tych koni 
zdolny był do reakcji. 

Diagnostyczne znaczenie badania białych ciałek krwi nie 
jest wielkie. Schermer przyjmuje dla koni chorych na 
anemję inf.: ciałek białych mniej niż 10 tys., w tem obo- 
jętnochłonnych poniżej 70%, a limfocytów więcej niż 50%. 
Badania krwi koni zdrowych na tutejszej klinice wyka- 
zały znacznie większy odsetek limfocytów (przeciętnie około 
30%). a niekiedy prawie tak znaczny jak u koni chorych lub 
zakażonych sztucznie anemją zakaźną. Dlatego też limiocytoza 
nie może mieć większego znaczenia rozpoznawczego. 


Większe znaczenie diagnostyczne posiada raczej zmniej- 
szenie się ilości ciałek białych, względnie brak hyperleuko- 
cytozy. Ponieważ w ostrym przebiegu niedokrwistość zakaźna 
klinicznie zbliżona jest do ogólnego zakażenia bakterjami, 
ilość leukocytów  obojętnochłonnych ma ważne znaczenie 
w diagnostyce różniczkowej, ponieważ pozwala na odróż- 
nienie tych stanów chorobowych. 


Znaczne większe znaczenie diagnostyczne posiadało w na- 
szych przypadkach badanie ciałek czerwonych, a miano- 
wicie stwierdzenie gwałtownego spadku ich ilości w czasie 
wyższej gorączki. Doświadczenie z zakażeniem 2 koni 
chorych na anemje intekcyjną — pałeczką paratyfusowa 
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wykazalo, ze w czasie wysokiej goraczki wywolanej tem 
zakażeniem, ilość krwinek nie zmniejszała się w sposób wi- 
doczny; natomiast przy pierwszym — czasem nawet nie- 
znacznem podwyższeniu się temperatury u koni sztucznie 
zakażonych anemją infekcyjną, występowały we krwi z reguły 
względnie wzmagały się objawy anemji. Tylko krew jednego 
konia (Nr. 111/34) nie wykazywała spadku ilości krwinek 
w czasie gorączki. 

Ciałka czerwone nie wykazywały żadnych zmian dege- 
neratywnych prócz anizocytozy — którą widziano tylko 
u 2 koni zakażonych (jednego chorego na taeniasis i drugiego 
z upustem krwi). U pierwszego z tych koni stwierdzono po 
kilkutygodniowem trwaniu gorączki przy ciężkiej anemji poli- 
chromazję i ciałka Hovell- Jolly ego jako wyraz wzmożonej 
regeneracji. Widocznie tylko w ciężkiej formie niedokrwi- 
stości zakaźnej występują objawy zwiększonej regeneracji, 
gdyż u innych koni, u których przebieg był łagodny, wzrost 
ilości krwinek następował stosunkowo szybko bez podobnych 
zinian w obrazie czerwonym. Objawy gwałtownej regeneracji 
były zresztą przemijające — a nie jest wykluczone, że na ich 
występowanie wpłynęła także choroba pasorzytnicza. 

Z powyższych badań krwi wynika, że mogą one mieć 
znaczenie diagnostyczne — jednak muszą one być brane 
pod uwagę łącznie z badaniem klinicznem, którego zastąpić 
nie mogą. Gdybyśmy próbowali postawić rozpoznanie tylko 
na podstawie ilości i składu ciałek białych według Scher- 
nera, który przy anemji zakaźnej znajduje liczbę ciałek 
czerwonych mniejszą od 65 mil. w 1 mm, a wskaźnik 
hemoglobiny większy od 1.2 (obliczony względem przecięt- 
nych: 60%, hemoglobiny i 8 mil. krwinek czerwonych), to 
prawie wszystkie konie użyte do doświadczeń już przed 
zakażeniem moglibyśmy uważać za chore na anemię infekcyjną. 

e jednak u tych koni anemji inłekcyjnej nie było, wska- 
zuje łakt, że wszystkie zareagowały po wstrzyknięciu krwi 
po okresie kilkunastodniowym względnie kilkutygodniowym 
charakterystycznemi wzniesieniami ciepłoty wewnętrznej oraz 
zmianami we krwi. 

Nie uwzględniam tu zmian stwierdzonych u konia 
Nr. 34/35 z tego powodu, że wprawdzie obraz kliniczny 
i zmiany pośmiertne wskazywały na anemię inłekcyjną, ale 
diagnoza nie była poparta przez sztuczne zakażenie zdro- 
wego konia. Zmiany w obrazie czerwonych ciałek u tego 
konia wskazywały na wzmożoną regenerację, (znaczna ilość 
normoblastów, częściowo z rozpadłemi jądrami, erytrocyty 
nakrapiane zasadochłonnie, ciałka Hovell- Jolly’ego, polichro- 
mazja). Podobne zmiany były stwierdzane u koni chorych 
na anemję infekcyjną stosunkowo rzadko, co Wirth tłu- 
"maczy tem, że występują one na początku choroby. W naszym 
przypadku jednak było to stadjum końcowe chronicznej 
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anemji. Ilość ciałek białych w ostatnich dniach przed 
śmiercią była bardzo znacznie zmniejszona, co wskazywało 
wyraźnie na upośledzenie czynności leukoblastycznej (2.800 
w 1 mm»). U konia tego stwierdzono formy młodociane 
leukocytów neutrołilnych. Limfocytozy nie było, natomiast 
znaleziono znaczny odsetek ciałek białych podobnych do 
monocytów — których odróżnienie od limfocytów było 
jednak bardzo trudne, kształt bowiem i zabarwienie limfo- 
cytów odbiegały od obrazu normalnego. 


* * 
+ 


Z licznych metod diagnostycznych opartych na różnych 
zmianach fizycznych, chemicznych i fizykochemicznych krwi 
koni chorych na anemję inłekcyjną — utrzymały się jeszcze 
niektóre, z których najczęściej są w użyciu: 1) próba opa- 
dania krwinek, 2) próba sublimatowa. 


Opadanie krwinek. 


Zastosowanie w medycynie weterynaryjnej znalazła ta 
próba dzięki Noltzemu, który stwierdził znacznie przy- 
spieszone opadanie krwinek u koni w przebiegu różnych 
chorób zakaźnych, między innemi także w niedakrwistości. 
Noltze zauważył, że opadanie jest silnie przyspieszone 
w przebiegu chorób przebiegających z leukocytozą np. w no- 
saciźnie. Przypuszczał on, że na przyspieszenie opadania 
krwinek wpływa zwiększona zawartość fibrynogenu w osoczu 
krwi. Przy anemji zakaźnej stwierdził znacznie przyspieszone 
opadanie krwinek mimo to, że fibrynogen był zmniejszony. 
We krwi chorych na anemję zakaźną wpływają przeto inne 
czynniki na szybkość opadania, ponieważ tak w krwi od- 
włóknionej jak i nieodwłóknionej opadają ciałką czerwone 
z prawie równą szybkością. Próbie tej przypisywał Noltze 
znaczenie prawie specyliczne. 

Wkrótce jednak wykazali inni (np. Kuhn, Mócsy 
i inni) podobny przebieg opadania także w szeregu innych 
chorób, stwierdzili też, że opadanie w części przypadków 
anemji infekcyjnej wogóle może 'nie być przyspieszone. 

Zarzucono więc wykonywanie próby równocześnie w krwi 
odwłókniowej i nieodwłókniowej, jednak próba opadania jest 
jeszcze przez niektórych używana. Ułatwia ona bowiem oce- 
nienie stopnia niedokrwistości i służyć może do wykrycia 
ewentualnie istniejącej leukocytozy, co ma wielkie znaczenie 
w warunkach, w których badanie krwi zwykłemi metodami 
klinicznemi (liczenie ciałek) nie jest stosowane, 
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Sposöb wykonania pröby: 


Krzepnięciu krwi zapobiega dodanie drobnej ilości szcza- 
wianu względnie cytrynianu sodowego do naczynia, do 
którego chwyta się krew pobraną z żyły szyjnej. Po zmie- 
szaniu wlewa się krew do wąskiego, kalibrowanego naczynia 
j odczytuje się w pewnych odstępach czasu wysokość słupa 
krwinek. Ponieważ ANYA opadania jest u koni nadzwyczaj 
szybki, wystarczy określenie słupa krwi już po upływie 
1/4* i po 245, gdyż po tym czasie sedymentacja jest zwykle 
już ukończona. Z wysokości słupka krwinek (po 24*) można 
ocenić w przybliżeniu ilość ciałek czerwonych. Stosunek tej 
wysokości do wysokości osocza wynosi mniejwięcej u zdro- 
wego konia jak 4:6. Na krwinkach czerwonych osadzają się 
ciałka białe (w warunkach normalnych w warstwie bardzo 
cienkiej, w razie leukocytozy w warstwie odpowiednio 
grubszej). 

W naszych badaniach posługiwaliśmy biuretami Troestera 
o pojemności 10 cm*; krzepnieciu zapobiegał 3.69%, roztwór 
cytrynianu sodowego zmieszany z krwią w stosunku 1:4. 
Przebieg sedymentacji wyrażają 4 cyfry, oznaczające wysokość 
słupa krwinek po upływie 1/4, 1/2, 3/4 i 24 godzin. Opadanie 
uważa się za przyspieszone, jeżeli po pierwszych 15 minutach 
wysokość wolnego od ciałek czerwonych osocza przekracza 
połowę wysokości stwierdzonej po upływie 24 godzin. 


Próby stosowano wielokrotnie u wszystkich koni, wyniki 
podane są w tablicach Nr. I=VII. 

U ogiera Nr. 88/34 sedymentacja była nieco przyspie- 
szona w okresie wysokiej gorączki i tuż po niej, później 
wahała się w granicach normalnych, i także w dniu, w którym 
stwierdzono krótkotrwałe podwyższenie ciepłoty wewnętrznej 
do 39°, nie była przyspieszona. 

U ogiera Nr. 90/34 — który jeszcze przed przyjęciem 
na klinikę kilkakrotnie gorączkował — stwierdzono dość 
znaczne przyspieszenie opadania przy pierwszem badaniu 
(temp. 41° C). W czasie drugiego napadu gorączkowego było 
przyspieszone tylko w pierwszym dniu, pozatem żadnych 
odchyleń od normy nie stwierdzono. 

U konia doświadczalnego Nr. 94/34, w okresie inkubacji 
przebieg sedymentacji był prawie normalny. Lekkie przyspie- 
szenie stwierdzono w czasie nieznacznego podniesienia się 
ciepłoty w 19 dniu po infekcji, znaczne w obu dniach wyż- 
szej gorączki i w dwa dni potem. Później opadanie było 
normalne. 

U konia Nr. 93/34 w związku z ciężkim przebiegiem 
choroby obserwowano przyspieszenie wysokiego stopnia aż 
do końca obserwacji. Przed infekcją oraz w okresie inkubacji 
opadanie było nieznacznie przyspieszone. 
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U klaczy Nr. 111/34 upust krwi nie wywołał wyraź- 
niejszego przyspieszenia w okresie inkubacji. Z chwilą wy- 
stąpienia wysokiej gorączki stwierdzono dość znaczne przy- 
spieszenie opadania krwinek. 

U konia Nr. 49/35 mimo istniejącej przed rozpoczęciem 
doświadczenia niedokrwistości — ani wtedy, ani po zaka- 
żeniu (z równoczesnym upustem krwi) nie stwierdzono 
przyspieszenia w okresie inkubacji. Z chwilą wystąpienia 
pierwszych objawów tj. od 10-go dnia po zakażeniu, rozpo- 
częło się przyspieszenie opadania, które w 20-tym dniu 
osiągnęło maximum i utrzymywało się do końca obserwacji, 
jednak z mniejszem nasileniem. 

U ogiera kontrolnego Nr. 50/55 podobnie jak u po- 
przedniego, istniał stan niedokrwistości spowodowany praw- 
dopodobnie obecnością larw gza w żołądku. Po upuście 
krwi nie stwierdzono przyspieszenia opadania. Konia zakażono 
w 7 tygodni po upuście krwi. W 13 dni potem wystąpiło 
znaczne przyspieszenie, aż do 23 dnia po infekcji (najznacz- 
niejsze w 15-tym dniu), później opadanie nie było już tak 
szybkie. 

Wkońcu należy wspomnieć o wyniku próby opadania 
u konia Nr. 34/35, u którego diagnoza nie została ustalona 
przez sztuczne zakażenie konia e eż Próba wykonana 
była w ostatnich dniach przed śmiercią zwierzęcia dwukrotnie. 
W pierwszym dniu — mimo podniesionej temperatury i nie- 
dokrwistości najwyższego stopnia, przyspieszenie opadania 
nie było znaczniejsze. Słupek krwinek wynosił zaledwie 0.7 cm. 
W dzień przed śmiercią opadanie było ogromnie opóźnione, 
słup krwinek nie zniżył się nawet o 1/4 wysokości w prze- 
ciągu 3 godzin. Prawdopodobnie opóźnienie stało w związku 
z jakiemiś zmianami w osoczu. Osocze w tym dniu było zu- 
pełnie mętne i dichroiczne. 

Z powyższych prób wynika, że opadanie krwinek może 
mieć pewną wartość jako próba pomocnicza. Badanie wypadało 
jednak negatywnie u obu ogierów w okresie bez objawów kli- 
nicznych. Naogół wynik próby pozostawał w ścisłej zależności 
od temperatury wewnętrznej. Mniejszy wpływ miała ilość 
czerwonych ciałek krwi, jakkolwiek był on wyraźny. U koni 
doświadczalnych, które przed zakażeniem wykazywały mierny 
stopień niedokrwistości, wynik próby był najczęściej ujemny, 
a także upust krwi w ilości 2%, wagi ciała był bez wpływu 
na przebieg opadania krwinek. Natomiast w miarę występo- 
wania niedokrwistości pod wpływem zakażenia już przy 
bardzo nieznacznych wzniesieniach ciepłoty wewnętrznej, 
obserwowano wyraźne przyspieszenie. 

Między ilością krwinek ocenioną z wysokości osadu 
końcowego a dokładnie obliczoną zachodziły znaczne różnice. 
Osad był naogół — przy tej samej ilości krwinek — tem 
niższy, im bardziej przyspieszone było opadanie. 
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Wartość próby opadania jest dość duża, ponieważ po- 
zwala ona szybko zorjentować się, czy w danym przypadku 
istnieje stan niedokrwistości, a nawet niekiedy może ona 
być pewniejsza niż obserwacja na podstawie objawów kli- 
nicznych. Np. Fröhner podaje, że w pewnych przypadkach 
anemji: infekcyjnej błony śluzowe mogą mieć zabarwienie 
różowo - czerwone, mimo daleko posunietej niedokrwistości. 


Próba sublimatowa. 


Stwierdzono, że u koni z anemją zakaźną występują 
znaczne odchylenia w składzie białek surowicy ; mianowicie 
grubocząsteczkowe i bardziej chwiejne białka, zaliczane do 
globulin, są zwiększone na niekorzyść albumin. Stosunek 
ten (A/G) jest zmniejszony prawie w każdym przypadku, jednak 
może on ulegać wahaniom w przebiegu choroby, a nawet nie 
odbiegać od normy. Mimo to przypisuje Schermer metodom 
służącym do wykrycia zmian w składzie białek surowicy 
pewne znaczenie diagnostyczne (Schermer używa metody 
retraktometrycznej Robertsona - Petschachera). 


Bennet, Kenny i Horgan zauważyli, że słabe roz- 
twory chlorku rtęciowego, które w surowicy zdrowych wiel- 
błądów nie wywołały widocznych zmian, powodowały 
zmętnienie lub osad w surowicy chorych na trypanosomiazę. 
Reakcja ta ma polegać na tem, że w surowicy chorych 
wielbłądów zwiększa się wskutek rozpadu krwinek euglobu- 
lina, którą słabe roztwory sublimatu z łatwością wytrącają. 


= Fulton zastosował tę metodę w diagnostyce anemii 
infekcyjnej; kontrolą próby zajęło się wielu autorów, między 
innymi Oppermann. Używa on roztworów sublimatu 
w rozcieńczeniach 1:100.000, 1:80.000, 1:50.000, 1:20.000 
1 1:15.000. Do 1 cm* roztworu dodaje się 1 kroplę nieod- 
wirowanej surowicy podejrzanego konia. Zmętnienie lub osad 
świadczy o wyniku dodatnim. Oppermann ocenia wynik 
próby po 4*. 
Oppermann uważa próbę tę za prawie specyficzną, 
gdyż prócz anemji ma występować tylko w przebiegu try- 
anosomiazy i piroplazmozy. Wielu innych — jak np. 
Mócsy, Hecke ii. wykazali, że próba ta wypada pozy- 
tywnie w kilkudziesięciu procentach u koni zdrowych lub 
cierpiących na inne choroby i naodwrót zawodzi w pewnie 
stwierdzonych przypadkach anemji zakaźnej, czasem nawet 
przy wysokiej gorączce. 
„ Według Oppermanna wszystkie konie reagujące po- 
zytywnie są zakażone. Ponieważ anemja infekcyjna jest 
chorobą ogromnie rozpowszechnioną, to pozytywny wynik 
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przy innych schorzeniach miałby dowodzić, że schorzenia te 
zmobilizowały drzemiący w ustroju zakaźnik anemii. 

naszych przypadkach stosowaliśmy tę próbę, skontro- 
lowawszy jej wyniki także u koni zdrowych. Okazało się, 
że surowica zdrowych koni reaguje często ze stężeniami 
1: 30.000 i słabszemi. U koni chorych i sztucznie zakażonych 
pozytywną reakcję otrzymaliśmy nawet w stężeniach 1:100.000. 
Jednak konie dawały reakcję o podobnem natężeniu także 
przy innych chorobach (peritonitis, sepsis). 

Do koni, które reagowały bardzo wybitnie, należały 
Nr. 93/34 i 49/35. Przekonaliśmy się przytem, że jeżeli osad 
powstaje w najsłabszych stężeniach (np. 1:100.000 lub 
1:80.000), to równie silny osad powstaje też po zmieszaniu 
surowicy z destylowaną wodą. 

Reakcja Klausnera (wypadanie osadu po rozcieńczeniu 
surowicy wodą w pewnym stosunku) wypada dodatnio 
w wielu stanach chorobowych połączonych z gorączką, a także 
w anemji zakaźnej. Obfity osad w słabych rozcieńczeniach 
chlorku rtęciowego może być zatem spowodowany rozcień- 
czeniem surowicy, co stawia pod znakiem zapytania „specy- 
ficzność* próby sublimatowej. Osad może bowiem być strą- 
cony nie pod wpływem chlorku rtęciowego — ale dzięki 
temu, że surowica ulega w tych warunkach rozcieńczeniu 
i wypadają globuliny. 5. f 
| Ciekawe wahania w intensywności reakcji zauważono 
u konia Nr. 88. W pierwszych miesiącach obserwacji, na 
początku której stwierdzono wyscka gorączkę, osad wystę- 
pował tylko do rozcieńczenia 1:40.000. W 8 miesięcy póź- 
niej — mimo braku objawów klinicznych przez długi okres 
czasu — występował osad także w rozcieńczeniu 1: 100.000 
oraz z wodą destylowaną. Wynik próby sublimatowej nie jest 
współmierny z widocznemi objawami chorobowemii. 
| Według Mócsyego próba opadania krwinek i próba 
sublimatowa należą do tej samej grupy odczynów; na prze- 
bieg ich mają decydujący wpływ bardziej chwiejne frakcje 
surowicy (zwiększona procentowo zawartość globulin). W tym 
wypadku tj. u koni Nr. 88/34 stwierdziliśmy znaczną roz- 
bieżność po tym względem, gdyż mimo dodatnie w każdem 
rozcieńczeniu wypadającej próby sublimatowej, opadanie 
krwinek zupełnie nie była przyspieszone. ae 


Frakcje białkowe w surowicy. 


Z badań Oppermanna i jego współpracowników wy- 
nika, że przy dodatnim wyniku próby sublimatowej stosunek 
albumin do globulin jest zmniejszony; Móesy stwierdził 
to samo dla próby opadania krwinek. 
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Celem przekonania się, jakie zmiany wystąpią w prze- 
biegu choroby, wvkonalismy kilkanaście oznaczeń frakcyj 
białkowych u koni Nr. 88/34, 49/35 i 50/35. Równocześnie 
wykonywaliśmy próbę sublimatową i sedymentacyjną celem 
zbadania zależności tych prób od zmian w składzie białka. 


Użyliśmy w tym celu metody Howe’go. Zasada tej me- 
tody jest następująca: poszczególne frakcje białka strącają 
się w pewnych stężeniach siarczanu sodowego. W temperaturze 
37°C strąca się euglobulina w roztworze 13.5%,, pseudoglo- 
bulina | w roztworze 17.4%,, wszystkie globuliny w stężeniu 
21.5, siarczanu sodowego. 


Wykonanie: Do trzech próbówek daje sie po 1/2 cm? 
badanej surowicy i w temperaturze 37° C dodaje się 
po 15.0 cm* roztworów bezwodnego siarczanu sodowego 
14, 18 i 22.2%. Po dwóch godzinach przebywania w termo- 
stacie odsącza się w tej samej temperaturze osad i oznacza 
się w odmierzonej objętości przesączu azot metodą Kjeldahla. 
Znając zawartość azotu całkowitego i niebiałkowego surowicy, 
oraz zawartości azotu w przesączach możemy oznaczyć za- 
wartość białka poszczególnych frakcyj. Białko oblicza się 
mnożąc ilość azotu przez 6.25. 

Z załączonych tablic Nr. VIII—X wynika, że ani upust krwi 
ani zakażenie nie spowodowało wyraźniejszych zmian w sto- 
sunku poszczególnych frakcyj, nie wpłynęło też na zmniejszenie 
współczynnika A/G, który u obu koni doświadczalnych już 
przed zakażeniem był silnie zmniejszony. Współczynnik ten 


TABLICA VIII. Ogier Nr. 88/34 w okresie bez objawów 


klinicznych. 

3 = ZG 
= E E kJ 

A =) 5 = R - 

E E © o E 35 

x 2 3 E = ED L-A 
z = = E = = z A: 

Z E > > 5 = = CE 

m | m [M A aw WSE U) WU 
26/4-35 717 0-90 2-33 2-00 1:94 | 525 | 037 
21/5 „ | 705 0:52 2:47 1:34 267 | 435 | 061 
31/6 „|. 72 0'77 2-20 1:57 257 | 457 | 056 
56 „| T5 1:06 2:50 0:97 318 | 456 | 069 
15/6 „ | 713 1:01 4:12 1:94 513 | 038 
25/6 „ | T44 1:25 1-83 1:35 301 443 | 068 


Uwaga: Opadanie w tym okresie normalne lub lekko opóźnione; 
próba sublimatowa: znaczny osad z roztw. HgCle 1:100000 i z wodą. 
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TABLICA IX. Kon doświadczalny Nr. 49/34 zakażony krwią 
ogiera Nr. 88/54 dnia 4/5 po upuście krwi. 


= |= o 
< 
ce) SI 
LE 
ARE = at Szybk 
| = jm | — Ye ne. £ 9 
= Zus > M róba zybkość 
= |< | — Erin 
5| w| w| |. | Q| sublimatowa opadania 
[23|2|12 318 
Q = = Na) 
= = = = = 
ll 
ea | o] ENIE 
| 


29/4 |659| 0:96 | 2:11] 1:90, 4:98) 1:62 0:33 
45 617/091 | 1-96| 1:73) 4:59| 1:58 Gi 
i À : ! l ! gol 1/20—1/100 tys. 
14/5 | 564| 0:45 | 1:85! 1:52) 3:82. 1'82| 0:42 TONE, lekko przysp. 
17/5 |586| 0:67 | 1:96; 1:30| 3:92] 1:94) 0:44 = przysp. 


21/5 | 6-04| 0-93 | 271) 1:03| 4:67, 1-36) 0:29 ` A 
24/5 |659| 1:98 | 2:60) 0793, 5°51| 1°08| 0:20 ję znacznie przysp. 
28/5 | 6-21 0:54 |270| 1:21 4-46] 175| 039 i normalna 
29/5 |639| 0:88 | 3:15) 0:87| 4-47) 1-48! 0:30 A a 

1/6 | 7:06! 1:47 | 2:66] 0-98! 510| 1:96| 0:38 t lekko przysp. 
3/6 |699| 1-14 | 304 120 5-37| 1-61| 0-30 ! A 


7/6 | 7:04| 1:31 | 3:04] 1:14 5'48| 1:56) 0728 » » 


23/6 | 812] 1:02 | 4:34| 1:30! 6:66] 1:46! 0:22 P $ 
5/7 |831| 091 |451| 127| 669| 1°61 | 0'24 — 
6/7 |8:37| 1-06 | 4:45| 1:08| 6°59| 178) 0-27 y = 


był znacznie większy u ogiera Nr. 88, który w tym czasie nie 
wykazywał objawów klinicznych. Mimo to próba sublimatowa 
wypadała u tego ogiera nawet w stężeniach 1:100.000 pozy- 
tywnie, podczas gdy u ogiera doświadczalnego Nr. 50 tylko 
w stężeniach do 1:50.000. U wałacha Nr. 49 po zakażeniu 
próba była równie intensywna jak u ogiera Nr. 88. Nie można 
również stwierdzić jakiejś zależności pomiędzy wynikiem 
próby sublimatowej a zawartością euglobuliny. lak samo nie 
udało się wykazać jakiejś zależności pomiędzy szybkością 
opadania krwinek a współczynnikiem A/G. 


Nie ulega zatem wątpliwości, że na wynik próby subli- 
matowej wpływają wprawdzie zmiany w składzie białek 
surowicy, jednak mają tu większe znaczenie jakieś sub- 
stancje, które zwiększają chwiejność globulin. Z naszych koni 
najsilniej wypadała próba sublimatowa u koni Nr. 93/34 
i 49/55, u których przebieg choroby był najcięższy; prawie 
tak samo u ogiera Nr. 88 w okresie klinicznego źdkówić. 
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TABLICA X. Ogier doświadczalny Nr. 50/34. Dnia 4/5 upust 
krwi, dnia 26/11 zakażony krwią ogiera Nr. 88. 


| 1 
Mp O 
z z cej 
58 |58|E |= 
s Ą = E z Szybkość Próba 
| Ren rein. $> : ; 

ER EN E MES opadania sublimatowa 
oDe rd SE HERE ZI 5 
Der == BO = „O = 
o © 11:3” 16 227 27-7 I a, | E 


1/5 - 35 656 076 2:38| 2:28 5:42) 1-14 021 normalna | 
5/5 576 ji 1-41) 1-19| 476| 1:61) 0:33 h | 
8/5 1599| 1-22] 1-73] 1:41 | 435| 1763| 037 b | 


11/5 | 543| 1:46| 0:98] 1-19) 3:63| 1-81| 0:49 ; | 

23/5 | 625| 1:65] 2:44 0-99] 5:06| 1-19] 0-24 ` 

29/5 _ | 636| 0'94 3-15: 1708| 517. 1191 023 Ą 1/20—1/40 tys. 
12/6 _ |7:03| 1:68! 2:22) 1-79| 569] 1-34) 0:23 „ E 

18/6 -|832| 1:46] — | — |689| 1-58] 0-23 7 „ 

24/6 |121| 0775 3:47 1-68| 5°90| 1:31] 0:24 i P 


7 8:07 0:43| 4-23| 1:85| 6:54| 1:56] 0:23 l 
7 8°57| 1-16| 296! 296| 6:55| 201| 0'31| lekko przysp. 


| 
3/ | 
| | 
11/7 8:03 0:97 4:40! 1:19| 6:08| 1:93] 0:32 Men 1/20—1/50 tys. 
| 
| 
| 


7 8:57) 0:97. 4:44| 1:30| 6:72] 1-84] 0:27 f 
7 7:92] 0'87' 3°90| 131| 6°08| 1:84| 0'30) lekko przysp. 
6/8 8'54| 1*25) 423| 1:26) 6°78| 1:75) O0*25|znacznieprzysp. L 


ma 
00 


20—1/100tys. 
i HO dest. 


Byłoby to zatem niezrozumiałe, gdyby przyjąć pogląd 
Oppermanna, który uważa dodatnią próbę sublimatową 
za dowód zwiększonego rozpadu krwinek w krwi. Nie jest 
zresztą rzeczą pewną czy rzeczywiście anemja infekcyjna 
jest niedokrwistością hemolityczną. 

U koni Nr. 88/34 i 49/35 surowica dawała równie silny 
osad z wodą (1 kropla surowicy na 1 cm* wody) jak z roz- 
tworem sublimatu o stężeniu 1:100.000. Wydaje się więc 
nieprawdopodobnem, by roztwór chlorku rtęciowego w tem 
stężeniu miał w tym wypadku jakieś specyłiczne działanie. 
Prawdopodobnie wynik próby w słabszych roztworach po- 
chodzi od rozcieńczenia surowicy wodą. Natomiast silniejsze 
koncentracje sublimatu rzeczywiście powodują osad, gdyż 
często nie występuje on przy dodaniu wody, ale występuje 
w roztworach chlorku rtęciowego np. do 1 :50.000 jak u ogiera 
Nr. 50/35. 
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= Streszczając nasze wyniki z próbą sublimatowa możemy 
już na podstawie tych kilku doświadczeń powiedzieć, że 
próba ta nie przedstawia wartości i wypada pozytywnie 
u koni, u których nie istniała anemja zakaźna. Tam gdzie 
reakcja występuje w roztworach najbardziej rozcieńczonych, 
może być zastąpiona przez rozcieńczenie surowicy wodą 
w tym samym stosunku. Metodą Howe go nie udało się wy- 
kazać jakiejś specjalnej zależności tej próby od zawartości 
euglobuliny. 


Streszczenie ı wnioski. 


1) Przedstawiono wynik obserwacji 2 koni arabskich 
pochodzących ze stadniny, w której stwierdzono w r. 1934 
kilka przypadków chronicznej formy anemjı zakaźnej. 


U jednego z obserwowanych koni zauważono w ciągu 
3 miesięcy dwa napady kilkudniowej wysokiej gorączki, u dru- 
giego w okresie 11/ rocznej obserwacji jeden napad oraz krót- 
kotrwałe podwyższenia temperatury trwające kilka lub kilka- 
naście godzin, a występujące co kilka miesięcy. W okresie 
gorączkowym stwierdzono zaczerwienienie widzialnych błon 
śluzowych, stosunkowo nieznaczne przyspieszenie akcji serca, 
zmniejszony apetyt i dość znaczny spadek ilości ciałek 
czerwonych. Już w kilka dni po ustąpieniu gorączki objawy 
te ustępowały w zupełności; oba konie były w okresach 
bezgorączkowych zdolne do znacznych wysiłków. Jedyną 
zmianą stwierdzoną w tym okresie w krwi była względna 
limfocytoza. 


2) Próba zakażenia 5 koni doświadczalnych (10—20 cm? 
krwi podskórnie) wypadła pozytywnie. Jednak tylko u jednego 
konia, u którego istniały w przewodzie pokarmowym ta- 
siemce, przebieg choroby był ciężki, Okres wylęgania 
liczony do chwili pierwszych znaczniejszych wzniesień cie- 
płoty ciała, wynosił przeciętnie kilkanaście dni. 

3) U dwu koni zastosowano upust krwi w ilości około 
2%, wagi ciała bezpośrednio przed zakażeniem, celem stwier- 
dzenia, czy zabieg ten nie wpłynie na długość okresu inku- 
bacji względnie na przebieg zakażenia. Doświadczenie to nie 
dało wyraźnych wyników. 

4) U koni chorych lub sztucznie zakażonych stwierdzono 
następujące zmiany w krwi: nagły spadek ilości czerwonych 
ciałek i barwika krwi w okresie gorączkowym. Tylko 
u jednego konia nie stwierdzono wyraźniejszego zmniejszenia 
się krwinek w czasie wysokiej gorączki. 

Niekiedy stwierdzano w tym czasie zmniejszenie się ilości 
leukocytów kwasochłonnych lub brak ich zupełny. Względna 
limfocytoza istniała najczęściej — przeważnie w okresach bez- 
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gorączkowych. Po ustąpieniu gorączki następował zwykle 
szybki wzrost ilości ciałek czerwonych. 

5) U tutejszych koni włościańskich typu pierwotnego, 
całkowicie sprawnych, stwierdzano naogół mniejszą ilość 
ciałek czerwonych a wskaźnik hemoglobiny wyższy od 
wartości podawanych przez Schermera dla zdrowych koni; 
także względna ilość limłocytów jest często większa. Odchy- 
lenia więc w obrazie krwi uważane przez Schermera za 
charakterystyczne dla anemji zakaźnej, zdarzają sie poczęści 
u koni zdrowych. 


6) Odczyn opadania krwinek — jakkolwiek posiada 
wartość próby orjentacyjnej w formach chronicznych — za- 
wodzi zupełnie w formach o bardzo łagodnym przebiegu 
w okresie bezgorączkowym i w formach ukrytych. 


7) Próba sublimatowa nie jest specyficzna dla niedo- 
krwistości zakaźnej. Wynik dodatni stwierdza się nietylko 
w innych chorobach, lecz i u koni zdrowych. Osad w stę- 
żeniach najsłabszych powstaje prawdopodobnie nietylko pod 
wpływem sublimatu lecz naskutek rozcieńczenia surowicy. 


8) Oznaczanie frakcyj białkowych surowicy metodą 
Howe go wykazuje u konia znacznie większy odsetek globulin 
a zatem mniejszy współczynnik A/G, niż metoda relraktome- 
tryczna Roberstsona. Zapomoca metody Howe go stwierdzono, 
że zakażenie o lekkim przebiegu nie wpływa w sposób wy- 
raźniejszy na skład białek surowicy. Nie stwierdzono też wy- 
raźnej zależności próby sublimatowej i szybkości opadania 
krwinek od zmniejszenia się współczynnika A/G, oraz do- 
datniego wyniku pierwszej z tych prób od zwiększenia się 
procentowej zawartości euglobuliny. Opadanie może być 
opóźnione mimo zmniejszenia współczynnika A/G. 


9) Badanie histologiczne (wykonane przez Zakład Anat. 
patol.) u 2 koni doświadczalnych — tylko u jednego wykazało 
zmiany charakterystyczne dla anemji zakaźnej (nacieki lim- 
foidalne i hemosideroza w wątrobie, zanik pigmentu w sle- 
dzionie). 

10) Opisano jeden przypadek niedokrwistości o objawach 
klinicznych odpowiadających zupełnie końcowemu stadjum 
anemji zakaźnej, odznaczający się znaczną ilością ciałek 
czerwonych jądrzastych i monocytozą. Opadanie krwinek 
w ostatnich dniach przed Śmiercią zwierzęcia było niezwykle 
opóźnione, surowica mętna, dichroiczna. Zmiany histologiczne 
w wątrobie i w śledzionie odpowiadały anemji zakaźnej. 


11) Wprowadzenie dożylne hodowli pałeczki paratylusu 
wyhodowanego z narządów kotów, wywołało u 2 koni zaka- 
żonych przedtem anemją zakaźną — leukocytoze znacznego 
stopnia (powyżej 40.000). Spadek ilości ciałek czerwonych 
w czasie gorączki wywołanej zakażeniem tą pałeczką był 
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nieznaczny. Zdolność zatem produkcji ciałek białych pocho- 
dzenia szpikowego nie była uszkodzona. 

12) Rozpoznanie pierwszych lub sporadycznie występu- 
jących przypadków anemji zakaźnej, o przebiegu podobnym 
jak w opisanych tu przypadkach, możliwe jest tylko na pod- 
stawie próby zakażenia zdrowego konia. Objawy chorobowe 
u sztucznie zakażonych koni nie są niekiedy wyraźne. 
Najmniej trzykrotne dzienne mierzenie temperatury oraz ba- 
danie krwi powtarzane w przebiegu obserwacji przedstawiają 
dużą wartość diagnostyczną. Ze zmian krwi najważniejszy 
jest nagły spadek ilości ciałek czerwonych w związku z go- 
rączką przy niezmienionej lub zmniejszonej ilości ciałek 
białych. Wskaźnik hemoglobiny zwykle jest zwiększony, 
co jednak często stwierdza się też u koni zdrowych. 


Zusammenfassung. 


1) Es wurden zwei arabischen Hengste klinisch be- 
obachtet, die aus einem Gestüt stammen, in welchem in 
demselben Jahre 5 chronische Fälle der infektiössen Anämie 
festgestellt wurden. 

Beide Hengste wurden der Klinik zur Untersuchung 
überwiesen, da bei ihnen seit einigen Tagen hohes Fieber 
beobachtet wurde. Es wurde iniektióse Anämie festgestellt. 
Der Verlauf der Krankheit war ausserordentlich mild. Bei 
dem ersten Patienten wurden während einer dreimonatlichen 
Beobachtung 2 Anfälle hohen Fiebers festgestellt. Bei dem 
zweiten wurde in einer Beobachtungszeit von 18 Monaten 
nur ein Anfall registriert (der einige Tage dauerte) und einige 
kürzere Temperaturerhöhungen. Während der Fieberanfälle 
wurde eine mässige Verminderung der Zahl der Erythrozyten 
festgestellt, die in der fieberfreien Zeit sehr rasch verschwand. 
Die übrigen Symptome, wie Rötung der sichtbaren Schleim- 
häute, unbedeutende Steigerung der Pulsfrequenz, leichte 
Ermüdbarkeit und verminderter Appetit waren auch nur beim 
hohen Fieber zu verzeichnen. In fieberfreier Periode waren 
beide Pferde imstande grosse Anstrengungen auszuhalten. 


2) Mit dem Blut des ersten Patienten wurde ein Pferd, 
mit dem Blut des zweiten — wurden 4 Pferde subkutan geimpft. 
Nach 2—53 Wochen traten bei allen Pferden Temperaturer- 
höhungen auf. Die Zahl der roten Blutkörperchen war während 
des Fieberanfalls vermindert. Die Versuchstiere wurden 2—5 
Monate beobachtet. Der Verlauf der Krankheit war bei 
4 Tieren mild, während bei einem die bekannten Symptome 
der subchronischen Form auftraten; dieses Versuchstier litt 
ausserdem an eine Taeniasis. Oedeme und Blutungen in den 
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sichtbaren Schleimhäuten waren auch bei diesem Tier trotz 
hochgradiger Blutarmut nicht vorhanden und im Harn waren 
nur Spuren von Eiweiss festzustellen. 


3) Bei zwei der obengenannten Versuchspferde wurde 
untersucht ob Blutentziehung in der Höhe von 2%, des Kör- 
pergewichtes unmittelbar vor der Ansteckung die Inkubations- 
zeit und den Verlauf der Krankheit beeinflusst. Ein merklicher 
Einfluss wurde nicht festgestellt. Ein nichtinfiziertes Tier 
regenerierte dieselbe Menge Blut in kurzer Zeit. 


4) Das Ergebniss der Blutuntersuchung war bei 4 Pferden 
wie folgt: während des Fiebers Verminderung der Zahl der 
Erythrozyten, die Zahl der weissen Blutkörperchen normal, Ver- 
minderung der Eosinophilen oder Aneosinophilie. Nach 
längerer Dauer des Fiebers und in fieberfreien Perioden trat 
Lymphozytose auf. Kernhaltige Erythrozyten sind nicht fest- 
gestellt worden. Bei zwei Pferden mit inlektióser Anämie 
(chronische Form) rief eine Infektion mit Parathyphusbakterien 
eine hochgradige Leukozytose hervor, was auf die bedeutende 
Reaktionstähigkei des leukoblastischen Gewebes schliessen 
asst. 

Es wurden auch gesunde aber mangelhaft genährte Pferde 
der hiesigen Landrasse untersucht. Die Zahl der roten Blut- 
körperchen ist im allgemeinen viel kleiner, als die von 
Seyderhelm wie auch von Schermer aufgestellten Normalwerte, 
der Färbeindex ist höher und die Zahl der Lymphozyten 
grosser. 

5) Die Sedimentierungsgeschwindigkeit hat nur einen 
Wert als Hilfsprobe bei der Diagnose der chronischen Form. 
Die Methode versagt oft in den fieberlosen Perioden und 
immer bei der latenten Form. 


6) Die Sublimatprobe erwies sich als unspezifisch und 
gab positive Resultate auch bei anderen krankhaften Zustän- 
den wie Peritonitis, Sepsis und sogar bei gesunden Pferden. 
In unseren Fällen fiel sie auch in der latenten Form stark 
positiv aus. Die Stärke des Niederschlages entsprach nicht 
immer dem klinischen Zustande. In den Fällen, in denen 
bei geringsten Konzentrationen ein Niederschlag erziehlt 
wurde, konnte mit destilliertem Wasser ein Niederschlag von 
derselben Stärke gefällt werden. Es steht hiernach nicht 
eindeutig fest, ob der Niederschlag durch Sublimat oder 
durch Verdünnung des Serums hervorgerufen wird. 

7) Die Bestimmung der Eiweissfraktionen nach Howe 
ergab im allgemeinen einen viel kleineren Fiweissquotienten 
wie er nach der Robertsonschen Methode in der Literatur 
angegeben wird. Es ergab sich, dass manche Sera, die nach 
der Sublimatprobe stark positiv reagierten, einen höheren 
Eiweissquotienten hatten als schwächer reagierende. Ebenso 
scheint keine grundlegende Abhängigkeit zwischen dem prozen- 
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tuellen Globulingehalt und der Sedimentationsgeschwindigkeit 
zu bestehen. Es wurde auch mit der Howe’schen Methode 
nicht nachgewiesen, dass der vergrösserte Euglobulingehalt 
den Ausfall der Sublimatprobe entscheidend beeinllusst. 

S) Es wurde ein anderer Fall beobachtet, der klinisch 
dem Endstadium der chronischen infektiöser Anämie enst- 
sprach, in dem auch die typischen histologischen Veränderungen 
in der Leber und in der Milz nach dem Tode festgestellt 
wurden, wo das Blutbild von den oben beschriebenen 
abwich. Es wurde eine grosse Zahl kernhaltiger Erythrozyten, 
Monozytose und Aneosinophilie festgestellt. Kurz vor dem 
Tode war die Sedementierung hochgradig verlangsamt, das 
Serum war trübe und dichroisch. 

9) In den beschriebenen leichten Fällen konnte die Dia- 
gnose nur auf Grund des Tierversuches gestellt werden; 
hierbei ist erforderlich die Temperaturmessungen täglich 
dreimal vorzunehmen und die Blutuntersuchung öfters zu 
wiederholen. Die charakteristischen histologischen Verände- 
rungen in der Leber und in der Milz wurden bei 5 getöteten 
Versuchspferden nur in einem Fall festgestellt. 
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Z Zakładu Patologji Ogólnej i Chemji Lekarskiej Akad. Med. Wet. 
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GLIKOGENOLIZA W MIĘSIE WOLOWEM 


podał 
WITOLD GUCFA. 


Wstęp. 


Zmiany chemiczne zachodzące w mięśniu oddawna bu- 
dziły zainteresowanie, gdyż przypuszczano, że poznanie ich 
wykaże, gdzie jest źródło energji mięśnia pracującego oraz 
pozwoli zrozumieć samą istotę skurczu i stężenia mięśnia. 

Jednem z pierwszych spostrzeżeń w iej dziedzinie, było 
odkrycie, iż po pracy i po Śmierci zmniejsza się w mięśniach 
ilość glikogenu, kosztem wzrastającego kwasu mlekowego 
(Fletcher i Hopkins). Poznano w ten sposób ostateczne 
produkty tej przemiany, którą zwiemy obecnie glikogeno- 
lizą, poznano, że proces ten jest beztlenowy, lecz dopiero 
odkryciom ostatniego dziesięciolecia zawdzięczamy bliższe 
poznanie tej, jak się okazało, bardzo złożonej sprawy. Od- 
kryto więc cały szereg związków będących ogniwami po- 
średniemi w tym łańcuchu przemian oraz odkryto ciała 
aktywujące proces glikogenolizy. 

Pewna trudność w powiązaniu tych odkryć i zbudowaniu 
logicznej całości powstała stąd, że prócz ciał istotnie wystę- 
pujących w normalnej glikogenolizie, natraliono na ciała inne, 
które powstały w warunkach doświadczalnych, a wzięte 
zostały za rzeczywiście czynne w tej przemianie (np. me- 
tyloglioksal). Dawniejszą teorję Embdena i Meyerhofa 
powiązał Parnas z ostatniemi odkryciami (z których znaczna 
część została dokonana we Lwowie w Zakł. Chem. Lek. 
U. J. K. przez Parnasa i współpracowników) i jego pogląd 
jest dziś ogólnie przyjęty. 

Aby teorję glikogenolizy przedstawić, należy wpierw 
zapoznać się ze związkami, które w tej przemianie biorą 
udział bezpośredni, jako ciała macierzyste kwasu mlekowego, 
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czy pośredni, jako aktywatory. Najważniejszym jest glikogen 
(C,H,00;)n, ciało, od którego proces ów się zaczyna, odkryte 
przez Cl. Bernarda. Ilości jego w mięśniach są bardzo 
różne i zależne od gatunku zwierzęcia, rodzaju mięśnia, jego 
stanu i wreszcie odnajdywane ilości zależą od metody ozna- 
czania. Dawniej przypuszczano, że glikogen zmienia się 
wpierw w procesie hydrolitycznym w glukozę, a ta dopiero 
ulega dalszym przemianom, prowadzącym aż do kwasu 
mlekowego. Prawdopodobnie jednak proces przemiany gli- 
kogenu w mięśniach na glukozę nie zachodzi, gdyż jak 
stwierdzono (Meyerhorf, Laquer), glikogen dodany do 
miazgi mięsnej, powoduje o wiele większe tworzenie się 
kwasu mlekowego niż glukoza. Raczej zachodzi proces 
odwrotny, a mianowicie glukoza doprowadzona z krwią 
zmienia się w mięśniach na glikogen i w ten sposób uzu- 
pełnia jego ubytek w czasie pracy. Dlatego też przyjmujemy 
tu za Parnasem nazwę „glikogenoliza* zamiast dawniejszej 
„glikoliza“. 

Röwniez ester Hardena i Younga czyli fruktozo- 
dwufosforowy, ze wzgledu na role jaka odgrywa w obecnej 
teorji glikogenolizy, zasługuje na poznanie. Odkryty on został 
w fermentacji alkoholowej i obecność jego w glikogenolizie, 
jak i obecność innych związków w obu tych procesach 
występujących, zwróciła uwagę na pewne podobieństwo tych 
przemian (C. Neuberg). Jest to związek o wzorze: 

pe ze 

HRO: AOC Ee OCHOA „CHOL. EH. CEH-AQe PO: 
Związek ten nazwał Embden „laktacidogenem* i uważał 
go za ciało macierzyste kwasu mlekowego. Później prze- 
niósł Embden tę nazwę na ester heksozo - monołosfo- 
rowy, zwany też estrem [mbdena. Budowa tego estru nie 
jest jeszcze dokładnie znana, więc wzoru nie przytaczam. 
Również nie jest jeszcze wyjaśniona jego rola w glikoge- 
nolizie i w tej teorji nie jest uwzględniona, przypisują mu 
jednak ważne znaczenie. 

Od estru Hardena i Younga zaczyna się najprawdo- 
podobniej proces glikogenolizy, gdyż powstaje on bezpo- 
średnio z glikogenu. Rozpad jego daje połączenia o trzech 
atomach węgla, a więc fosfodwuoksyaceton, kwas £- i a- 
fosfoglicerynowy, kw. fosfopyrogronowy i fosfoglicerol. 

Wzory ich sa następujące: 1) fosfodwuoksyaceton — 
CHOH . CO. CH». O . PO,Hs, 2) kwas 8-fosfoglicerynowy — 
POH . O . CH; . CHOH . COOH, 3) kwas a-fostoglicery- 
nowy — CHOH . CHO . POH; . COOH, 4) kwas fosfopyro- 
gronowy — CH: CO .PO,H». COOH, 5) kwas pyro- 
gronowy — CH;.CO.COOH lub CH; :COH . COOH 
(forma enolowa), 6) kwas mlekowy — CH, . CHOH . COOH, 
7) fostoglicerol -- CHOH . CHOH . CHO . PO;H;. 
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Wyżej wymienione związki powiązać można w nastepu- 
jący schemat (Embden, Meyerhof): Z glikogenu przy udziale 
fermentu fosfatazy powstaje ester Hardena i Younga. Ten 
rozpada się na dwie cząsteczki fosfodwuoksyacetonu. Na- 
stępuje teraz proces pierwszej oksydoredukcji, który pro- 
wadzi do wytworzenia z 2 cząsteczek fosfodwuoksyacetonu 
z jednej strony kwasu A-fosioglicerynowego, z drugiej fosfo- 
glicerolu. Kwas 8 - fostoglicerynowy ulega dalszym przemianom 
w kwas a-fosłoglicerynowy, kwas foslopyrogronowy wreszcie 
pyrogronowy, który z fostoglicerolem przechodząc proces 
drugiej oksydoredukeji daje kwas mlekowy i kwas ß- fosfo- 
glicerynowy. Ten ostatni ulega dalszym przemianom jak 
wyżej. 

Aby cała ta przemianą mogła się odbywać, współdziałać 
w niej musi kwas adenozynotröjlosforowy. Jest to 
połączenie grupy pyrofosłoranowej (Lohmann) HPO; 
z kwasem adenilowym, odkrytym w mięśniu przez Embdena, 
o wzorze: 

O wierza 


GNIHSTNHEG — CH . CHOH . CHOH . CH . CHO — POH.. 


Umiejscowienie grupy pyrofosforanowej w kwasie adeno- 
zyno -trójfosłorowym (skrót ATF) nie jest jeszcze całkiem 
pewne. jedni umieszczają ją na końcu kwasu adenilowego, 
inni na trzecim węglu rybozy. W każdym razie nie spoczywa 
ona na grupie aminowej, gdyż udało się sztucznie otrzymać 
przez dezaminację kwas inozynotrójfosforowy. Lohmann 
wykazał, że kwas ATF wraz z jonem Mg jest kofermentem 
glikogenolizy. 

Jak już wspomniałem powyżej, glikogen musi ulec wpierw 
estryfikacji w ester Hardena i Younga, by mógł dalszym prze- 
mianom podlegać. Dzieje się to za pośrednictwem kwasu 
ATF, który oddając swe dwie grupy fosforanowe, tworzy ów 
ester. Powstaje przytem kwas adenilowy, który resyntezuje 
się z kwasu fosfopyrogronowego, odbierając grupę fosforanowa. 
Tworząc w ten sposób z kwasu fosfopyrogronowego kwas 
pyrogronowy, umożliwia tem dalsze trwanie glikogenolizy. 

Mówiąc o glikogenolizie musi się również uwzględnić 
kwas kreatynofosforowy (Eggleton, Fiske i Subbarow), 
który posiada wzór następujący: 

N (CH3). | 
NH = C< (CH;) . CH; . COOH 
NH . PO; Ho 


Jest to związek bardzo nietrwały, rozpadający się łatwo 
w kwasach, zwłaszcza w obecności molibdenianu, na kreatynę 
i nieorganiczny fosforan. Po doświadczeniach Lundsgaarda 
nad mięśniami zatrutemi kwasem jodooctowym, przypisywano 
temu ciału dużą rolę, jako związkowi dostarczającemu energji 
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do skurczu mięśnia. Lundsgaard mianowicie wykazał, że 
mięsień zatruty i drażniony, może wykonać pracę, chociaż 
kwas mlekowy w mięśniu takim zupełnie się nie tworzy. 
W mięśniu takim jednak po zmęczeniu, stwierdza się zupełny 
rozkład kwasu kreatynofosforowego. 

Rola tego związku w procesie glikogenolizy jest następu- 
jąca: Kwas kreatynolosforowy ma zdolność łatwego oddawania 
grupy fosforanowej (reakcja egzotermiczna) i oddaje ją dla szyb- 
kiej resyntezy kwasu adenilowego na kwas ATF. Skoro bowiem 
kwas ATF zestryfikuje glikogen, część fosforanów zostaje w tych 
estrach uwięziona i kwas adenilowy powstały jako związek 
nietrwały (patrz niżej) uległby rozkładowi, nie mogąc się 
szybko resyntezować. Dzięki jednak obecności dużej re- 
zerwy fosforanów w postaci kwasu kreatynołosłorowego, może 
się szybko spowrotem odtwarzać i uchronić od rozkładu. 


Kwas kreatynofosłorowy naodwrót, jak wykazał Loh- 
mann, resyntezować się może tylko za posrednictwem kwasu 
ATF, który w okresie mniejszego zapotrzebowania fosforanöw 
(lżejsza praca czy wypoczynek), czerpiąc je z kwasu fosfopy- 
rogronowego, przenosi na kreatynę. Proces ten przebiega we- 
dług Lohmanna następująco: 2 cząst. kwasu kreatynofosio- 
rowego + kw. adenilowy 5 2 cząst. kreatyny + kwas ATF. 

W badaniach glikogenolizy bardzo dużym krokiem na- 
przód było wykrycie tworzenia się amoniaku w mięśniach, 
poznanie jego pochodzenia i ustalenie warunków, w jakich 
się wytwarza (Parnas, Mozołowski, Embden). Ten 
ostatni badacz przypisywał mu doniosłą rolę w mechaniźmie 
skurczu mięśnia (przesunięcie pH ku stronie zasadowej). Two- 
rzenie się amoniaku jest z tego względu ważne, że wska- 
zuje to jak się toczy proces glikogenolizy. 

Amoniak powstaje tu z kwasu adenilowego, który dzięki 
obecności w mięsie fermentu adenilodezaminazy, zmienia sie 
w kwas inozynowy i amoniak. 


HC CN Kwas adenilowy 


— 


CH, ORION 
N — C — N< CH. CHOH. CHOH. CH. CHO. POJH; 
| 


AEM OF il 
| 

HC 4 Ne Kwas inozynowy 
ruf. AOL an a DE nu 


N — C — N——-CH.CHOH.CHOH.CH.CH;O.PO;H; +NH; 
Nie powstaje on natomiast z kwasu ATF w normalnie prze- 
biegającej glikogenolizie, gdyż kwas adenilowy natychmiast 
się resyntezuje; amoniak tworzy się wówczas w minimal- 
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nych ilościach. Skoro jednak kwas ATF przestanie się resynte- 
zować, co się zdarza gdy glikogenoliza się zatrzyma, kwas 
adenilowy ulega dezaminacji i stwierdzić się daje wzrost 
ilości amoniaku. Wzrost więc tworzenia się amoniaku świadczy 
o zahamowaniu glikogenolizy. 


Jak stwierdził Parnas, reakcja: kwas adenilowy —> kwas 
inozynowy + NHz, jest nieodwracalna t. zn. że raz wytwo- 
rzony amoniak nie może spowrotem wejść w połączenie 
z kwasem inozynowym. Kwas inozynowy resyntezuje sie 
jednak za życia, chociaż nie wiemy z jakiego ciała otrzy- 
muje on grupę aminową. Doświadczenia Parnasa i Man- 
nowej wskazują, że suma wytworzonego po pracy amoniaku 
jest większa niż ta, jaka wynikałaby z ilości kwasu adeni- 
lowego, o ile on byłby jedynem źródłem amoniakalnego azotu. 


Stwierdzenie, że mięsień zatruty kwasem jodooctowym 
wytwarza amoniak, a tworzenie się jego ustaje z chwilą 
dodania do zatrutej miazgi mięsnej kwasu fosfoglicerynowego 
lub pyrogronowego, wyjaśniło mechanizm tego zatrucia. Otóż 
nie zachodzi w mięśniu takim proces pierwszej oksydoredukcji 
t.j. nie tworzy się z 2 cząsteczek losłodwuoksyacetonu kwas 
fosfoglicerynowy i fosfoglicerol (Parnas, Ostern, Mann). 


Badania wytwarzania się amoniaku w różnych warun- 
kach, zwłaszcza w miazgach mięsnych zatrutych, przyczyniły 
się nietylko do poznania działania i punktu zaczepienia tych 
trucizn, lecz pozwoliły wniknąć i wyjaśnić proces glikoge- 
nolizy tak, jak go powyżej przedstawiono. 

W badaniach nad procesem glikogenolizy musi się więc 
uwzględnić prócz zmian jakie zachodzą w ilości glikogenu 
i kwasu mlekowego, zmiany w stosunkach ilościowych ciał 
w procesie tym biorących udział. Oznaczać więc należy: 
kwas kreatynofosforowy, kwas ATF, śledzić tworzenie się 
amoniaku oraz wzrost lub zmniejszenie się estrów trudno 
hydrolizujących. 

W pracy tej chodziło o wykazanie, jak się toczy proces 
glikogenolizy w mięsie wołowem, znajdującem się w warun- 
kach takich, jak zwykle po uboju, więc umieszczonem 
w całych połówkach w przedchłodni a następnego dnia 
w całych ćwiartkach w chłodni. Mięso takie przechodzi jak 
wiadomo proces dojrzewania. 


Dojrzewaniem mięsa określamy proces, jakiemu pod- 
lega mięso umieszczone w chłodni. Mięso zaraz po uboju spoży- 
wane jest twarde, mało soczyste, niearomatyczne, a dopiero 
w jakiś czas po uboju (na trzeci dzień i później) staje się 
kruche, soczyste, aromatyczne. Wiadomem jest, że mięso 
dojrzewa lepiej w całych ćwiartkach, więc procesy tam za- 
chodzące mają widocznie charakter beztlenowy. Jest to 
przemiana złożona i odgrywa w niej rolę prócz glikogenolizy 
także zmiana własności fizycznych i chemicznych białek 
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mięśniowych i ich powolna autoliza. Być może, że proces 
glikogenolizy ułatwia następową autolizę przez przesunięcie 
pH w tym kierunku, który ułatwia działanie fermentöw 
proteolitycznych. 


Już Du Bois-Reymond wykazał, że mięso w jakiś 
czas po uboju oddziaływa kwaśno i przypisywał to słusznie, 
powstałemu kwasowi mlekowemu. Prace Andrejewskiego 
i jego współpracowników nad wahaniami pH w mięsie wy- 

azały, że pH mięsa świeżego zaraz po uboju wynosi 

6,0 —6,7, a w 10—20 godz. spada do 6 a nawet niżej i przy 
przechowywaniu mięsa w niskiej ciepłocie utrzymuje się na 
tym poziomie przez czas dłuższy. Dopiero z chwilą rozwoju 
mikroflory gnilnej pH zaczyna się znów podnosić. Ten fakt 
wyzyskał Andrejewski do oceny zdatności czy niezdat- 
ności mięsa, twierdząc, że mięso, które po pierwotnem za- 
kwaszeniu uzyskuje spowrotem pH wyższe jak 6,5, jest już 
niezdatne do spożycia. Ta próba oceny mięsa, która prócz 
określania pH obejmowała cały szereg właściwości fizycznych 
i chemicznych wyciągu mięsnego, chociaż wielu autorów nie 
przypisuje jej dużej wartości, była jednak postępem w dzie- 
dzinie badań mięsa, gdyż wciągnęła do oceny mięsa prócz 
badania bakterjologicznego i inne kryterja. 


W dotychczasowych pracach nad mięsem i jego prze- 
mianami zastanawiano się przedewszystkiem nad jego zdał- 
nością czy niezdatnością dla ludzi i decydującem było zawsze 
badanie bakterjologiczne. Kwestja określania jakości mięsa 
zdatnego, jego większy lub mniejszy stopień „dojrzenia* do 
spożycia, nie były brane pod uwagę. Brak tu było odpowied- 
niej metody badania. 

Z badaniami nad glikogenolizą wiązaliśmy nadzieję, że 
uda się ze stopnia jej rozwoju, określić jaki czas upłynął od 
uboju oraz ocenić stopień jego „dojrzałości*, (o ile znane 
będą warunki w jakich się mięso znajdowało, a przedewszyst- 
kiem w jakiej było temperaturze). 

Powstanie stężenia pośmiertnego i jego ustąpienie wska- 
zuje wyraźnie na istnienie w mięsie pewnych przemian. 
Istotę stężenia mięśni tłumaczymy sobie obecnie, odrzuciwszy 
dawną teorję krzepnienia myozyny Kiihnego, według teorji 
Fiirtha. Przyjmuje ona, że stężenie mięsa powstaje wskutek 
pęcznienia koloidów mięśniowych pod wpływem zakwaszenia 
przez powstający kwas mlekowy, a ustąpienie jest wywołane 
przez ścięcie się białek i wskutek tego utraty zdolności wią- 
zania wody. Występowanie więc stężenia łączy się z procesem 
glikogenolizy. Co do ustępowania stężenia to chodziło nam 
o wykrycie, czy zaznaczyć się da wpływ tego zjawiska na 
glikogenolizę. Spotykano bowiem w piśmiennictwie wzmianki, 
że poziom kwasu mlekowego powstałego w mięsie okazuje 
wahania. Osiągnąwszy mianowicie maksimum w momencie 
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wystąpienia stężenia, z chwilą jego ustąpienia maleje, a potem 
znowu wzrasta (Frey). 

Swiadczyłoby to o tem, że zachodzą w mięsie jakieś 
przemiany, narazie niewyjaśnione, które te wahania wywołują. 
Można bowiem przypuszczać, że w mięsie wołowem pozo- 
stawionem w całych ćwiarikach w chłodni, toczy się jedynie 
proces glikogenolizy, a nie istnieje tu — spowodu braku 
tlenu, który do warstw głębszych niema dostępu — odwrotny 
proces t.j. resynteza rozpadłego glikogenu kosztem utlenienia 
części kwasu mlekowego. Powyższy proces toczy się w mięś- 
niach za życia a nawet w izolowanych mięśniach żaby, 
do których przy ich małych rozmiarach, tlen zzewnątrz 
może przenikać. Nie można jednak tem tłumaczyć wahań 
w ilości kwasu mlekowego w mięsie wołowem umieszczonem 
w chłodni w dużych ćwiartkach. Tylko do bardzo powierz- 
chownej warstwy tlen ma dostęp, głębsze zaś warstwy są 
tlenu zupełnie pozbawione. Chodziło w tej pracy również 
o ostateczne wyjaśnienie tej sprawy. 


Metodyka. 


Do doświadczeń użyto mięsa wołowego znajdującego 
się w takich warunkach, w jakich znajduje się mięso nor- 
malnie po uboju tj. umieszczonego po uboju w całych po- 
łówkach w przedchłodni a dnia następnego w całych ćwiart- 
kach w chłodni. W tych warunkach przemiany, zachodzące 
w głębszych warstwach mięsa mają charakter beztlenowy. 
Próbki pobierano możliwie z głębszych warstw mięśni, przez 
wycięcie brzytwą. Pobierano je ze ściśle określonych mięśni 
iw różnych określonych odstępach czasu ubiegłego od uboju. 
Notowano godzinę uboju, stan odżywienia i wiek zwierzęcia. 
Połówki wołowe po pobraniu pierwszej próbki umieszczano 
w przedchłodni o temp. ok. 6—7° C do następnego dnia. 
Dnia następnego, po pobraniu próbek w przedchłodni, mięso 
po rozcięciu na ćwiartki umieszczano w chłodni o temp. 
ok. 4” C. 

Próbki pobierano: pierwszą w możliwie najkrótszym 
czasie po uboju tj. około 20 min. do 1 godz. po uboju, 
drugą — następnego dnia, tj. około 24 godz. po uboju, 
trzecią — na trzeci lub na czwarty dzień po uboju. 
W doświadczeniach wstępnych pobierano jeszcze próbki 
dnia 7, 10 lub jeszcze później; doświadczenia właściwe 
kończono w 4 lub w 5 dniu po uboju. 

Próbki mięsa, wagi około 5 g, wrzucano natychmiast po 
wycięciu do naczynia z płynnem powietrzem. Wstrzymując 
w ten sposób procesy łermentacyjne, utrwalano stan, jaki 
w danej chwili istniał. 
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Zamrożone w płynnem powietrzu próbki mięsa, po 
przywiezieniu do Zakładu, rozcierano w oziębionym płynnem 
powietrzem moZdzierzu porcelanowym na proszek, który 
przesiewano przez również oziębione płynnem powietrzem 
sitko metalowe o ilości 200 otworów w cem*; tkanka łączna 
pozostawała na sitku, co można było rozpoznać po odtajaniu 
miazgi. Oznaczano: 1) kwas mlekowy, 2) glikogen, 3) związki 
fosforowe, 4) amoniak, 5) azot niebiałkowy. 


Przed roztarciem próbek mięsa przygotowywano jenajskie 
kolbki Erlenmeyera z korkami szklannemi, zawierające: 


I. 6 m!*) 20% kw. trójchlorooctowego i 20 ml wody dest. 
I. 5 ml kw. solnego 2/3 n i 55 ml wody destylowanej oraz 


Ill. rurkę wirówkową jenajską o pojemności około 30 ml 
zawierającą 2 ml KOH 60%. Wszystkie te naczynia wraz 
z zawartością ważono na wadze analit. z dokładnością do 
1 mg. 

Do tych naczyń wrzucano pyłek mięsny w ilości około 
0,5 —2 g, ważono naczynia po dokładnem wymieszaniu po 
raz drugi, określając w ten sposób wagę wziętych do analizy 
próbek. Dopełniano następnie naczynia wodą destyl. uwzlęd- 
niając wodę zawartą w próbce (80%, wagi próbki): a) Kolbkę I 
z kw. trójchlorooctowym do 30 mu, b) kolbke ll z kw. solnym 
do 45 ml, dodając do niej ponadto 5 ml 10% wolframianu 
sodowego c) rurkę wirówkową dopełniano do 4 ml. Rurkę tę 
opatrzoną korkiem gumowym z tkwiącą w nim długą rurką 
szklanną, jako chłodnicą zwrotną, wstawiano na trzy godziny 
do wrzącej łaźni. 


Płyn w kolbce I i Il sączono i w tych przesączach 
wolnych od białka oznaczano: w I! (z kw. tröjchloroocto- 
wym) — związki fosłorowe i azot niebiałkowy, w II (z kw. 
woliramowym) — kwas mlekowy i amoniak. 

Fostor oznaczano metodą kolometryczną Lohmanna 
i Jendrassika. Polega ona na tem, że fosłoran nieorganiczny 
z molibdenianem amonowym rozpuszczonym w 5n kw. 
siarkowym i drobną ilością kw. aminonaftylosullonowego 
(t. zw. eikonogenu) w rozczynie dwusiarczynu i siarczynu 
sodowego, daje zabarwienie błękitne. Przez porównanie tego 
zabarwienia z zabarwieniem płynu wzorcowego w kolory- 
metrze Duboscq’a, obliczamy ilość fosforu w badanym płynie. 

Związki fosforowe oznaczano metodą Lohmanna, 
uwzględniając następujące frakcje: 

i. Fosforany nieorganiczne; zaraz po odbiałczeniu i prze- 
sączeniu, strącano fosforany odczynnikiem Mathisona **) w po- 


*) ml oznacza mililitry czyli cm*, 
**) W skład odczynnika Mathisona wchodzi cytrynian magnezowy 
rozpuszczony w nadmiarze amoniaku. 
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staci fosforanu amonowo-magnezowego, a ten po odwirowaniu 
i przemyciu oznaczano kolorometrycznie. Frakcje tą ozna- 
czano w tablicach przez Pn. 

2. Sumę fosforanów nieorganicznych i fosforanów powsta- 
łych z rozpadu kw. kreatynolostorowego w 1 n kw. solnym 
po ogrzaniu przez 5 min. do 37°. Frakcję tę oznaczano 
w tablicach przez Po. 

3, Fosłorany po 7-minutowej hydrolizie w 1 n kwasie 
solnym w temp. 100°. Jest to suma fosforanów nieorganicz- 
nych i kwasu kreatynolosforowego oraz fosforanów z grupy 
pyrofosłoranowej kw. ATF i z rozpadłego częściowo estru 
Hardena i Younga. Frakcję tę oznaczano przez P.. 

4. Fosforany po 50-minutowej hydrolizie w 1 n kw. 
solnym w 100°. Jest to suma fosforanów z P, oraz reszta 
fosforanów z estru Hardena i Younga. Frakcję tę oznaczano 
przez Psy. 

5. Fosforany po spaleniu przesączu z kwasem siarkowym 
w obecności kwasu azotowego. Jest to cała ilość fosforanów 
zawartych w przesączu. Oznaczano w tablicach przez Pe. 


Przytaczam wzór obliczania poszczególnych związków 
zawierających fosforany z powyższych frakcyj wg. Lohmanna: 


Kw. kreatynofosforowy = Po— Pn. Kwas ATT = 
(P- — Po) — (Ps — P.). Ester Hardena i Younga (Ps — P-,)X 2. 
Estry trudnohydrolizujące = Pc—P>p. 

Kwas mlekowy oznaczano metodą Friedemanna, 
Cotonio i Schaffera w aparacie Lieba i Zacherla po 
odbiałczeniu kw. wolframowym. Metoda ta polega na utle- 
nieniu kwasu mlekowego na aldehyd octowy nadmanganianem 
potasowym w obecności kwasu siarkowego i siarczanu man- 
ganawego w temp. wrzenia i na oddestylowaniu lótnego alde- 
hydu, który chwyta się w dwusiarczynie sodowym. Następnie 
po odmiareczkowaniu jodem nadmiaru dwusiarczynu (wobec 
skrobi), rozbijamy związek siarczynu z aldehydem przez 
dodanie dwuwęglanu sodowego i oznaczamy miatea 
1/200 n jodem ilość uwolnionego siarczynu. Obliczenie: i ml 
1/200 n jodu odpowiada 0,225 mg kwasu mlekowego. 


Glikogen oznaczano metodą Pflügera w wykonaniu 
Przyłęckiego w następujący sposób: Z rozpuszczonej; w KOH 
miazgi mięsnej (objętości 4 ml), stracano glikogen alkoholem 
(dodając 8 ml 96%, alkoholu) i pozostawiano do następnego 
dnia, poczem po odwirowaniu i kilkakrotnem przemyciu 
66%, 80%, 96%, alkoholem i eterem -oraż wysuszeniu, 
hydrolizowano z kwasem solnym przez 3 godz. we wrzącej 
łaźni (dodając 10 ml wody dest. i 0,5 ml kw. solnego stęż.). 
Powstałą po hydrolizie glukozę oznaczano znaną powszechnie 
metodą Hagedorna i Jensena. 


Amoniak oznaczano metodą Parnasa i Hellera. 
Polega ona na oddestylowaniu amoniaku z roztworu boranu 
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sodowego o pH 9,2, przez wypedzenie go para wodna pod 
zmniejszonem ciśnieniem. 

Azot niebialkowy oznaczano metodą Kjeldahla 
w przesączu trójchlorooctowym w aparacie Parnasa i Wagnera. 

Dla sprawdzenia ścisłości stosowanych metod dokonano 
w 3-ciem dośw. wstępnem z ostatniej próbki trzy równoległe 
oznaczenia, postępując tak, jakby badano próbki całkiem 
różne. Cyfry nie wiele różniły się między sobą. Przytoczone 
cyfry są średnią z tych oznaczeń. Podobnie postępowano 
w doświadczeniach właściwych, wykonując zawsze z każdej 
próbki dwa równoległe oznaczenia. 

Azot niebiałkowy, chociaż nie wiąże się on wprost z gli- 
kogenolizą, oznaczano, by zdać sobie sprawę z autolizy białek. 


Doświadczenia. 


Całość przeprowadzonych doświadczeń podzielić można 
na dwie części: 1) Doświadczenia wstępne, 2) Doświadczenia 
właściwe. 

W doświadczeniach wstępnych, których wykonano trzy, 
pobierano próbki: W doświadczeniu i-em: w 30 min. po 
uboju, dnia następnego, 3-go, 5-go i 19-go dnia po uboju. 
W doświadczeniu 2-em: w około 50 minut, dnia następnego, 
w 4-ym i 10-ym dniu. W doświadczeniu 3-em: w 1 godzinę 
po uboju, dnia następnego, w 4-ty i 10-ty dzień. 

Na podstawie tych trzech doświadczeń wstępnych, można 
było już wyrobić sobie pogląd na przebieg glikogenolizy 
w mięsie po uboju. 

Doświadczeń właściwych wykonano 4. Zwrócono w tych 
doświadczeniach uwagę na to, by oznaczeń dokonywać na 
tych samych grupach mięśni, RE różnice w składzie po- 
szczególnych mięśni mogłyby doprowadzić do mylnych 
wniosków. Skoro więc pobrano próbkę jednego dnia np. 
z M. adductor ćwiartki prawej, następne oznaczenia dokony- 
wano na próbce z M. adductor ćwiartki lewej. W każdem 
doświadczeniu. pobierano tylko dwie próbki w dwu określo- 
nych odstępach czasu. W dwu pierwszych doświadczeniach 
pobierano próbki zaraz po uboju i w następny dzień, by 
śledzić okres w którym zachodzą zmiany największe (Ta- 
blica II, doświadczenie 1 i 2), w dwu dalszych zaś brano 
próbki w następny dzień po uboju i na czwarty lub piąty, 
tj. wówczas kiedy ustępuje stężenie mięsa (Tablica II. do- 
świadczenie 3 i 4). Z każdej próbki mięsa w doświadczeniach 
właściwych dokonywano, jak już wspomniałem wyżej dwóch 
równoległych oznaczeń dla kontroli i cyfry przytoczone są 
średnią z tych oznaczeń. 

Doświadczenia wstępne (Tablica I): W doSwiad- 
czeniu i-szem badano proces glikogenolizy w najdłuższym 
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okresie czasu, bo aż do 19-go dnia po uboju. Zaznacza sie 
tu, w dwu pierwszych próbkach, pobranych tuż po uboju 
(35 i 45 min.) tj. prawie równocześnie, różnica w ilości po- 
szczególnych składników. Fakt ten dowodzi, że należy się 
liczyć z różnicami, jakie zachodzą między poszczególnemi 
grupami mięśni. Pozatem stwierdzić się daje w pierwszej 
dobie po uboju wzrost ilości kwasu mlekowego, który docho- 
dzi w tym czasie do maksimum i w dniach dalszych utrzy- 
muje się mniej więcej na stałym poziomie. Wahania w dniach 
późniejszych przypisać należy różnicom między poszczegól- 
nemi mięśniami. Odpowiednio do wzrostu kwasu mlekowego, 
zmniejsza się ilość glikogenu w pierwszej dobie po uboju, 
a w dniach następnych utrzymuje się już mniej więcej na 
jednym poziomie. Spadek ilości glikogenu dnia 19-go po 
uboju, ponieważ dotyczy innego mięśnia wymaga potwier- 
dzenia na mięśniu semetrycznym. Amoniak w pierwszej dobie 
wzrasta wybitnie. Również związki fosforowe w pierwszej 
dobie wykazują największe zmiany. Kwas kreatynolosforowy 
już następnego dnia po uboju znika zupełnie, kwas adeno- 
zynotröjfosforowy również. 
doświadczeniu 2-giem wyniki są podobne. Stwier- 

dzić się daje wzrost ilości kwasu mlekowego w 24 go- 
dziny od uboju i utrzymanie się tej wysokiej wartości 
do końca doświadczenia. Glikogen wykazuje w pierw- 
szej dobie spadek. podobnie jak w doświadczeniu poprzed- 
niem. Porównując jednak wartości glikogenu w doświadczeniu 
1 i 2, widzi się, że w doświadczeniu 2 wartość początkowa 
glikogenu jak i w dniach następnych jest znacznie niższa. 
Swiadezy to o dużych różnicach indywidualnych w ilości 
glikogenu w mięśniach, nawet u zwierząt tego samego ga- 
tunku. Amoniak zachowuje się również podobnie jak w do- 
Świadczeniu 1, więc wzrasta w pierwszej dobie po uboju. 
W dniach późniejszych utrzymuje się na jednym poziomie. 
Związki fosforowe wykazują największe zmiany zgodnie z do- 
świadczeniem 1, również w pierwszych 24 godzinach. Po tym 
okresie czasu znika kwas kreatynołosłorowy i kwas ATF. 

Doświadczenie 3-cie odpowiada dwom pierwszym do- 
świadczeniom. Stwierdza się więc największe zmiany w pierw- 
szej dobie po uboju, a mianowicie wzrost ilości kwasu mle- 
kowego i amoniaku, zmniejszenia się glikogenu, zniknięcie 
kwasu kreatynofosforowego i kwasu ATF.*) Z ostatniej próbki 
pobranej dnia 10 wykonano dla kontroli trzy równoległe ozna- 
czenia. 


*) Zauważyć się dają w tych doświadczeniach różnice w ilości P 
całk. w poszczególnych próbkach. Pochodzi to prawdopodobnie stąd, że 
w doświadczeniach wstępnych nie używano sitka do przesiewania sprosz- 
kowanego pyłku mięsnego, co uniemożliwiało uzyskanie bardziej jednolitej 


masy mięsnej. 


269 


Z tych trzech doświadczeń wsiępnych wyciągnąć można 
wniosek, że proces glikogenolizy w mięsie kończy się już po 
24 godzinach od uboju. Swiadczy o tem osiągnięcie maksi- 
mum w tworzeniu się kwasu mlekowego w tym czasie i utrzy- 
manie się na tym poziomie w dniach następnych. Zachowa- 
nie się glikogenu również to potwierdza, gdyż tylko w tym 
okresie stwierdza się znaczny spadek jego ilości. Zgadza się 
również z tem twierdzeniem fakt znikania kwasu ATF, ti. 
związku dla trwania glikogenolizy niezbędnego. Zniknięcie 
kwasu kreatynofosforowego Świadczy, że ta rezerwa fosfo- 
ranów dla resyntezy kwasu ATF została wyczerpana. 

Ponieważ jednak w doświadczeniach wstępnych porów- 
nywano ze sobą wartości uzyskane z różnych mięśni, było 
wskazanem twierdzenie powyższe utrwalić doświadczeniami, 
w których porównywano mięśnie symetryczne, oraz przepro- 
wadzono dla kontroli równoległe oznaczenia z tej samej 
miazgi mięsnej. Dlatego wykonano jeszcze 4 doświadczenia. 


Doświadczenia właściwe (Tablica IM): W dwu 
z tych doświadczeń pobierano próbki w krótki czas po uboju 
(około 30 min.) i dnia następnego (Doświadczenie 1 i 2), 
w dwu dalszych następnego dnia po uboju i na 5 lub 4 dzień 
po uboju tj. po ustąpieniu stężenia mięsa (Doświadczenie 5 i 4). 
W tym wypadku wybrano 5 czy 4 dzień dlatego, by stwier- 
dzić czy proces glikogenolizy pozostaje w jakimś związku 
z ustąpieniem stężenia mięsa i czy zjawisko to odbije się 
zmianami w ilości oznaczanych przez nas ciał. 

Doświadczenie 1 i 2: 


Jak szybko zaraz po uboju następuje glikogenoliza wi- 
dać z wysokiej wartości kwasu mlekowego w próbce pobra- 
nej w 50 min. po uboju (Dosw. 1). Wynosi ona już 540 mg h. 
Normalnie za życia i w czasie spoczynku stwierdzono w mię- 
Sniach szczura i świnki morskiej 15 mg ° kwasu mlekowego 
(Davenport). Przyjmując nawet, że u bydła ta wartość 
jest wyższą, uznać jednak musimy, że różnica między nią 
a przez nas stwierdzoną w 50 min. po śmierci zwierzęcia jest 
ogromną. W tym wypadku glikogenoliza trwa jeszcze nadal, 
co uwidacznia się we wzroście wartości kwasu mlekowego 
w dniu następnym (po 21 godzinach od uboju) do 850 mg °h. 

Wyraźniej widać przebieg glikogenolizy w tym czasie 
tj. począwszy od uboju do 22 godz. w doświadczeniu 2., gdyż 
wartość pierwsza kwasu mlekowego jest niższa. Kwas krea- 
tynofosforowy i kwas ATF znikają w tym czasie zupełnie. 
Glikogen z 1570 mg °/, spada do 370 mg ° czyli o przeszło 
360%. Kwas mlekowy ze 180 mg %, wzrasta do 800 mg % 
więc przeszło 4-krotnie. 

Estry trudnohydrolizujące wzrastają z 35 mg 9%, do 
70 mg więc podwójnie. Wzrost amoniaku dający się zau- 
ważyć w następny dzień po uboju jest już maksymalny, a wywo» 
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TABLICA Il. (Doświadczenia właściwe). 


| 


= > i = ' -S s”. 
F = = „| Frakcje fosforowe Sa Er sd ZS 
2 Czas nę O D È BE | 45 | go 
E od Mięsień Ea EC ~ 2z | 23x | Z% U. <w” as g d 
E Ba 5 ler ad lee | W 
$ | uboju SAS 32 za | = E 
= 2, s| © ŻE asja |< 
M. long. dorsi 2 2 39 | 427 Krowa 
50 min, lewy 543 | 737 | 82| 92 117,122 144| 10 0 1 i a 
l ; i odżywiona 
M. long. dors Mięso y 
21 godz. RASY 825 | 101 |105 105  108|111 |137| 0 0 | 26 | 79 | 415 |, gażeniu lat 6 
45 min, |M adductor | 176 |1373 | 70 98 140 de 182| 28 | 35 | 36 1.9 | 408 Krowa 
a prawy | | in: 
r M. adductor Mieso odżywiona 
22 godz. Te 797 | 373 1105 105/110) 112183 0 2 70 9,0 | 422 | y em jat? 
| | | 
M. long. m = = Mięso y: 
20 godz. | np. ee 870 | 400 | 99) 99 103 106 171| 0 0 | 65 „| 106 .| 4077 | , steseniu Krowa 
5 | = | 2 dob: 
M. long. 5 10.6 439 stężenie odżywiona 
l 33 Z. halew? 906 | 420 | 109 | 109 112/115 | 180 0 0 66 0, magra 
M. adductor 5 | | 38 93 435 Mięso Krowa 
prawy 132 | 132| 136 139 177 um an be 
M. adductor | ‚an Stężenie odżywiona 
Eia 127 |127 129 | 133 | 172 39 | 81 | 394 |  ustąpiło lat 7 


Er 


271 


łany jest przez dezaminację kwasu adenilowego powstałego z roz- 
padu kwasu ATF. O istnieniu innego źródła amoniaku w mięś- 
niu, prócz kwasu adenilowego, który da się stwierdzić w pew- 
nych szczególnych warunkach doświadczalnych, donieśli jak 
już wspomniałem na wstępie Parnas i Mannowa. W tym 
wypadku jednak amoniak pochodzi jedynie z kwasu adeni- 
lowego, na co wskazuje następujące obliczenie : 

Na dwa atomy „P“, odszczepiające się z grupą pyrofos- 
foranowa z kwasu ATF, przypada jeden atom „N“ z grupy 
NH, ulegający wówczas dezaminacji (Ciężar atom P = 31, 
azotu = 14). Spadkowi więc fosforu we frakcji odpowiada- 
jącej kw. ATF o 62 mg odpowiadać powinien wzrost azotu 
z NH; o 14 mg. W doświadczeniu 1. kwas ATF z 20 mg % 
zaraz po uboju spada w następnym dniu do 0, czyli N 
z NH; wzrosnąć powinien o 4,5 mg h (62 : 14 = 20 : x, 
X — 4,5). Zgadza się to mniejwięcej z otrzymanemi wyni- 
kami, gdzie stwierdzamy wzrost azotu z NH; o 4 mg "p. 

W doświadczeniu 2. widzimy, że ilość fosforu grupy py- 
rofosforanowej spada z 35 mg Y, w dniu uboju na 2 mg ’h, 
azot z NH; odpowiednio do tego wzrosnąć winien o 7,5 mg "Vf. 
W rzeczywistości wzrasta o 7,1 mg ?’h, niewiele więc odbiega 
od tej cyfry. 

W dwu ostatnich doświadczeniach (3. i 4.) potwierdzają 
się wyniki z doświadczeń wstępnych. Jak widać z przyto- 
czonych tablic, niema właściwie różnic między 2. a 5. czy 
4. dniem po uboju. Zawartość kwasu mlekowego nie ulega 
w tym czasie zmianie. (Mały jego wzrost w doświadczeniu 4. 
jest bez znaczenia, bo nie odpowiadają mu zmiany w innych 
składnikach). Glikogen utrzymuje się również na niezmienio- 
nym poziomie. Swiadczy to o tem, że glikogenoliza jest już zaha- 
mowana. jest to zrozumiałe, gdyż brak jest zupełnie kwasu 
adenozynotröjfosforowego. Ilość estrów trudno hydrolizujacych 
pozostaje ta sama. Amoniak jak można przewidzieć pozostaje 
również na tym samym poziomie”). 


Wnioski. 


Dwa pierwsze doświadczenia (Tablica II), potwierdzają 
wniosek wysnuty z doświadczeń wstępnych, że proces glikoge- 
nolizy odbywa się zaraz po uboju bardzo szybko i jest już dnia 
następnego (po 24 godz.) ukończony. Swiadczy o tem, prócz 
podstawowego spostrzeżenia, że kwas mlekowy i glikogen 
w dniach późniejszych się nie zmieniają, zupełny rozkład 
kwasu ATF, związku niezbędnego dla odbywania się procesu 


*) Niezgodność w zawartości amoniaku widoczna w dośw. 4. tablicy 
II (spadek dnia 4, w porównaniu do dnia 2.) przypisuję błędowi oznaczenia, 
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glikogenolizy, rozkład kwasu kreatynofosforowego i dezami- 
nacja kwasu adenilowego. Ten ostatni zwłaszcza fakt jest 
ostatecznem „zablokowaniem“ glikogenolizy, gdyż uniemożliwia 
resyntezę kwasu adenozyno-trójfosłorowego. 

Biorąc pod uwagę zmiany w ilości kwasu mlekowego 
i glikogenu, najwyraźniej śledzić można toczący się proces 
glikogenolizy. Widać tu najoczywiściej, że zmiany zachodzą 
tylko w pierwszej dobie po uboju a w dniach późniejszych 
tak kwas mlekowy jak i glikogen utrzymują się już na nie- 
zmienionym poziomie, bez względu na to czy stężenie mięsa 
trwa, czy też ustąpiło. Nie potwierdziło się więc zapatrywa- 
nie Frey'a, że kwas mlekowy w związku z ustępowaniem 
stężenia maleje. 

Stwierdzono również, że nie można na podstawie stopnia 
rozwoju glikogenolizy, określić czasu, jaki upłynął od uboju, 
ani też stopnia dojrzałości mięsa. Glikogenoliza odbywa się 
jak widać bardzo szybko a po jej ukończeniu niema już ża- 
dnych zmian w ilości ciał biorących udział w glikogenolizie. 

Próba określenia autolizy białek przez oznaczanie azotu 
niebiałkowego nie dała wyników o tyle, że nie można było 
na tej podstawie określić postępującej autolizy. Azot niebiał- 
kowy utrzymywał się bowiem na jednym poziomie. Widocznem 
jest, że rozkład autolityczny białek nie jest jeszcze w tym 
okresie daleko posunięty i ażeby ocenić postępującą aulolize 
należy posłużyć się innemi metodami. 


Panu Prof. Wł. Mozołowskiemu za udzielony temat, 
cenne rady i łaskawą pomoc oraz zainteresowanie moją 
pracą wyrażam słowa podziękowania i wdzięczności. 

Poczuwam się również do miłego obowiązku podzięko- 
wać Panu Dziekanowi Lorii za życzliwe każdorazowe udzie- 
łanie mi płynnego powietrza i umożliwienie mi tem doko- 
nania pracy, jak również Panu Dyrektorowi Rzeźni Miejskiej 
Dr. Karpińskiemu oraz Kolegom za pomoc na terenie rzeźni. 


Zusammenfassung. 


In dieser Arbeit wurde der Prozess der Glykogenzerse- 
tzung im Rindfleisch nach dem Schlachten untersucht und 
zwar unter denselben Bedingungen, welche bei iiblicher Be- 
handlung nach dem Schlachten in Anwendung kommen, das 
heisst: nach 24-stündigen Verheilen in der Vorkiiblkammer 
und dann nach weiterer Aufbewahrung in der Kühlkammer. 


Die Fleischproben wurden stets aus den tiefsten Schichten 
senommen in verschiedenen Zeitabständen nach dem Schlachten, 
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wobei besonders darauf geachtet wurde, dass die betreffenden 
Fleischproben aus symmetrischen Muskelgruppen stammen, 
damit die Unterschiede in der Zusammensetzung der verschie- 
denen Muskelgruppen nicht zu irrtiimlichen Schlüssen führen. 

Die Fleischproben wurden in flüssige Luft getaucht und 
in gefrorenem Zustande ins Laboratorium gebracht. 

Es wurden quantitativ bestimmt: das Glykogen, die 
Milchsäure, die Phosphorverbindungen (nach Lohmann) und das 
Ammoniak, also Stoffe, welche mit dem Prozesse der Glyko- 
genolyse verbunden sind. Daneben wurde zur Kontrolle der 
Fiweissautolyse das Nichteiweisstickstoff mitbestimmt. 

Wir kommen zu folgenden Ergebnissen: 

1. Der Vorgang der Glykogenolyse geschieht im Rind- 
fleisch sehr schnell und ist bereits nach 24 Stunden nach dem 
Schlachten vollendet. 

2. Davon zeugt die vollkommene Zersetzung der Adeny- 
lopyrophosphorsäure und der darauf folgende Abwesenheit 
dieser Verbindung nach 24 Stunden, welcher Körper doch 
bei der Glykogenolyse unentbehrlich ist. 

3. Ein weiterer Beweis davon, dass der Prozess nach 
24 Stunden abgelaufen ist. liefert der Umstand, dass weder 
die Milchsäuremenge noch der Glykogengehalt sich nach 
weiteren 24 Stunden ändert. 

4. Nach dem Weichen der Muskelstarre wurden keine 
weiteren Aenderungen im Glykogengehalte und der Milch- 
säuremenge notiert. 
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OCENY. 


Poplewski R. prof. Uniw. Warsz. Anatomja Ssaköm. Warszawa. 
Tom I. Część ogólna. Tom. II. Układ kostnostawowy. Nakładem Komitetu 
Wydawniczego Podręczników Akademickich. Warszawa — skład główny 
w kasie iim. Mianowskiego. 

Prof. Poplewski wydał dzieło (na razie pierwsze dwa tomy), które 
ze wszechmiar zasługuje na uwagę. Nie będąc wolnem od „licznych 
usterek i niedociągnięć" —— jak sam o tem autor w przedmowie wspomina, 
odznacza się ono jednakże tak szerokiem i umiejętnem ujęciem — tak 
pozornie suchego inaterjału jakiem mogłaby się stać opisowa anatomja 
ssaków — że przyznać irzeba autorowi pruwdziwą zasługę, gdy chodzi 
o wzór, jak powinna wyglądać książka której treść zająć by mogła 
współczesne pokolenie studjujących nauki biologiczne. Jeżeli bowiem 
chodzi o danie słuchaczom „wykształcenia i światopoglądu morfologicz- 
nego“ — jak się wyraża prof. Poplewski, to zamiar ten zupełnie osiągnię- 
tym został. Pomieszczone w pierwszej — ogólnej części ustępy o charakte- 
rystyce i typach morfologicznych ssaków — a szczególnie uogólnienia 
zawarte w rozdziale C p. t. „Wymowa kształtów ssaków*, należą do 
pięknie, nieco literacko ujętych, bardzo ciekawych problemów morfolo- 
gicznych. Zasadnicze wiadomości o rozwoju osobniczym i zmienności 
genetycznej i osobniczej uzupełniają część ogólną dzieła. 

W tomie JI. mówi autor o układzie kostnostawowym w czem okazuje 
się mistrzem gdy chodzi o uwydatnienie sił biomechanicznych, pod 
wpływem których wytwarzają się takie a nie inne stosunki w tymże 
układzie. 

Dzieło prof. Poplewskiego uposażone zostało w tak piękne i umie- 
jętnie dobrane rysunki, że pod tym wzgledem służyć może za wzór jak 
należy ułatwiać i uzmysławiać trudne często do wyrażenia w tekście 
szczegóły. 

Życzyć by sobie należało, aby prof. Poplewskiemu danem było tak 
ważne dzieło doprowadzić do końca i utrzymać je na wysokości, którą 
w tak stosunkowo krótkim czasie swej nauczycielskiej działalności na 
wydziale weterynaryjnym Uniw. Warszawskiego osiągnął. Z. M. 


Pamiętnik XIV Zjazdu Lekarzy i Przyrodników Polskich ro Poznaniu 
11—15. IX. 1953 pod redakcją generalnych sekretarzy Zjazdu: prof. 
A. Jakubskiego i prof. K. Jonschera. Tom I i M. Nakładem Komitetu 
Organ. XIV Zjazdu Lek. i Przyr. w Poznaniu. 

W dwóch bardzo starannie wydanych tomach pomieszczono obraz 
przebiegu Zjazdu Przyrod. i Lek. w Poznaniu. Trudno by było opisać 
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i streścić przebieg Zjazdu. Wystarczy gdy przytoczymy słowa prof. Mar- 
chlewskiego z Krakowa który obejmując przewodnictwo w ten sposób 
scharakteryzował doniosłość zdobyczy naukowych: „Postępy nauki są 
olbrzymie. Nie zahamowały ich ani Wielka Wojna ani chaotyczne ciosy 
powojenne. Fizyka XX wieku w porównaniu z fizyką wieku poprzedniego, 
przedstawia obszar myśli całkiem odmienny — chemja zwłaszcza t. zw. 
nieorganiczna, święci tryumfy niemal fantastyczne. Zrealizowała zasadnicze 
marzenia alchemików, które do niedawna wydawały się czczemi chirnerami. 
Niemniej wybitnemi wynikami poszczycić się może chemja biologiczna — 
dążąca konsekwentnie do wyjaśnienia zasadniczych sprężyn życia. Badania 
wydzielin gruczołów dokrewnych ujawniły szereg ciał, zadziwiających 
potęgą skutków działania, a jednocześnie prostotą budowy. Problem wi- 
taminowy staje się coraz mniej zagadkowym... Budowy chlorofilu, najpo- 
tężniejszego syntetyzatora i barwika krwi najpotężniejszego analizatora, 
nie są już tajemnicą, a pokrewieństwo obu niejako koniecznością biolo- 
giczną, wypływającą z fundamentalnych założeń teorji ewolucji... Biologja 
staje się coraz więcej nauką ścisłą, zwłaszcza z chwilą opanowania zjawisk 
genetycznyeh i skoordynowania jej z teorją chromosomów. W zdobyczach 
tych nauka polska nie była bynajmniej tylko receptorem, ale prze- 
ciwnie była niejednokrotnie pionierem”. 

I rzeczywiście. Ilość i jakość wygłoszonych i złożonych referatów 
w 35 sekcjach naukowych dały dowód, że w odbudowanej Ojczyźnie nie 
zostaliśmy w tyle w wyścigu pracy naukowej. Przejrzawszy treść zgło- 
szonych prac — możemy stwierdzić bez przesady, że idziemy naprzód 
i staramy się wejść na wyżyny osiągnięte przez najbardziej cywilizowane 
narody świata. 

Sekcja 13 „Nauk weterynaryjnych“ której pracy zgrupowano 
w trzech podsekcjach a mianowicie: a) medycyny weterynaryjnej teory- 
tycznej, b) patologji i terapji oraz c) higjeny produktów spożywczych 


pochodzenia zwierzęcego oraz hodowli i higjeny zwierząt — należała na 
Zjeździe do jednej z najciekawszych i najbardziej obfitej w kwestje 
naukowe. Ze M: 


Tadeusz Konopiński Dr. Trzoda chlewna jako iowar rzeźny. 
Poznań 1935. 


Autor niezwykle czynny na polu popularyzacji hodowli zwierząt 
domowych, wydał obecnie bardzo pożyteczną książkę omawiającą kie- 
runki produkcji i typy użytkowe trzody chlewnej, kryterja przy ocenie 
wartości rzeźnej i mięsnej, oraz kupno i sprzedaż trzody chlewnej, systemy 
klasyfikacji rzeźnej, ubój i sprawianie, wagę rzeźną i wydajność mięsa 
i tłuszczu. 

Pozateın omówioną została budowa histologiczna i skład chemiczny 
mięsa, badania mięsa na wągrzycę i włośnicę oraz użytkowanie poszcze- 
gólnych partyj wieprzowiny i tłuszczu oraz ubocznych produktów uboju. 

Starannie wydana nieduża ta książka (132 str.) jest pożyteczną, gdy 
chodzi o zaznajomienie się z tak bardzo aktualną sprawą, jaką jest chów 
i użytkowanie trzody chlewnej. Z. M. 
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Axel Thomsen. Brucella Infection in Smine. Studies from an epizootic 
in Denmark 1929—1932. Kopenhaga 1934. (Acta Path. et Microbiol. Scand. 
Suppl. XXI). 


Axel Thomsen, jeden z najwybitniejszych przedstawicieli nauk we- 
terynaryjnych w Danji poświęca swe ostatnie, obszerne i pięknie wydane 
dzieło ronieniu zakaźnemu Świn, powstającemu na tle zakażenia pałeczką 
Banga. Epizoocja ta u świń występująca, niema, jak wiadomo — i jak to 
autor na swym materjale stwierdza, związku z ronieniem zakaźnem ban- 
gowskiem bydła, oba zarazki, chociaż bardzo sobie pokrewne i trudne do 
odróżnienia, tworzą jednak pod względem epizootycznym typy odrębne, 
Ściśle przystosowane do pasorzytowania czyto na organizmie bydła czy 
świń. Chorobę tę, rozpowszechnioną w Ameryce Północnej, a tylko spo- 
radyczną w Europie (w Polsce dotychczas nie stwierdzona) zawleczono 
w sposób, który nie dał się ustalić, do Danji w 1929 roku. Pierwszym 
roznosicielem choroby był knur, który zakażał stanowione przez siebie 
maciory, dalsze zakażenia w chlewach szły już i drogą pokarmową. 
Mimo uchwycenia zarazy i rozpoznania jej w samych początkach, trzeba 
było kilka lat i wielkich kosztów, by stłumić ją zupełnie. Straty ho- 
dowców ocenia autor na ćwierć miljona koron duńskich. 


Monografja ta, dając pogląd ogólny na omawiany problem, zestawia 
zarazem piękne i rozliczne badania autora, poświęcone przedewszystkiem 
bakterjologji i serologji zakażeń pałeczką ronienia. 


St. Legeżyński (Lwów). 


